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1      Einleitung 
 
1.1     Der Weichgewebsdefekt 
Die Rekonstruktion von Weichgewebsdefekten spielt eine wesentliche Rolle im 
Behandlungsspektrum der Plastischen Chirurgie.  
Aufgrund von angeborenem oder erworbenem Verlust von Weichgewebe wie 
subkutanem Fett, entstehen häufig schwerwiegende Folgen für das ästhetische 
Bild eines Menschen die dann meist chirurgisch korrigiert werden müssen. 
Angeborene bzw. embryonal erworbene Weichteildefekte sind zum Beispiel 
Sklerodermie (Chajchir 1996), faziale Lipodystrophie, Romberg-Syndrom 
(Cortese et al. 2000), Poland-Syndrom oder tuberöse Brustfehlbildungen 
(Coleman & Saboeiro 2007).  
Zudem gibt es die Gruppe der erworbenen Substanzdefekte, die durch 
Traumata, Infektionen, Operationen (Coleman 2001) oder auch Bestrahlungs-
therapie (Jackson et al. 2001) bedingt sind. Nicht zuletzt zählen auch narbige 
Einziehungen aufgrund von Akne und die altersbedingte Fettgewebsatrophie an 
Gesicht (Kranendonk & Obagi 2007) und Händen (Broder & Cohen 2006; 
Coleman 1997; Coleman 2002; Coleman 2006a; Coleman 2006b) zu den 
erworbenen Substanzdefekten. 
 
1.2    Verfahren der chirurgischen Weichgewebsaugmentation 
Um die Gewebsdefizite zu beheben oder zu verbessern, gibt es in der 
Plastischen Chirurgie unterschiedliche Möglichkeiten. Größere Defekte können 
mittels Lappenplastiken oder En-bloc-Fett-Transplantationen (Guyuron & 
Majzoub 2007) behandelt werden. Allerdings bieten injizierbare Füllmaterialen 
den Vorteil einer Augmentation ohne größere Narben zu erzeugen (Masuda et 
al. 2004). Dies kann mit Hilfe von autologem Fett sowie mit unterschiedlichsten 
synthetischen Füllmaterialen durchgeführt werden, die in jüngster Zeit 
besonders an Bedeutung gewonnen haben. 
Die Präparate, die zum Einsatz kommen, sind Kollagene (ArteFill®), 
Polyacrylamide (Aquamid®), Silikone wie Adatosil 5000®, Hydroxylapatit-Kugeln 
(Radiesse®), Poly-L-Milchsäure-Mikrosphären (NewFill®), intradermal zu 
applizierende Kollagene (Evolence®) oder Hyaluronsäure-Derivate wie 
Restylane® (Broder & Cohen 2006)  sowie autologes Fettgewebe (Coleman 
2001).  
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Nach S. R. Coleman (Coleman 2001) behält Fett, das nach Injektion in dünnen 
Schichten implantiert wurde, seine Form und Konsistenz über Jahre bei und 
erfüllt alle von einem permanenten Füllgewebe erwünschten Eigenschaften. 
Dies ist jedoch laut Coleman nur nach der von ihm publizierten Methode des 
sogenannten  Lipofillings gewährleistet (Coleman 2001). 
Allerdings vertreten andere Autoren die Meinung, dass ein großer Anteil des 
injizierten Volumens schon innerhalb von vier Wochen nach der Operation 
resorbiert sei, wobei aber wiederum auch Fälle beschrieben werden, in denen 
noch nach sieben Jahren lebende Adipozyten in stabilen Korrektions-Volumina 
nachgewiesen werden konnten (Boschert et al. 2002; Broder & Cohen 2006; 
Moseley et al. 2006; Sommer & Sattler 2000). 
 
1.3      Aktuelle Verwendung / Indikation 
Aktuell wird meist die, in den 1990er Jahren von S. R. Coleman vorgeschlagene 
Methode des Lipofillings verwendet die auf einer möglichst atraumatischen 
Behandlung der Fettabsaugung und –injektion beruht (Coleman 1997; Coleman 
2001; Coleman 2002; Coleman 2006a; Coleman 2006b; Coleman & Saboeiro 
2007). Dieses Verfahren soll die besten Augmentationsergebnisse mit lang 
anhaltend, vitalen Fetttransplantaten und dem geringsten Volumenverlust 
liefern (Jauffret et al. 2001; Moseley et al. 2006) und zudem die geringste 
Morbidität bei der Fettgewinnung bergen, sowie eine Transplantatkonsistenz 
produzieren, die das Fett für sämtliche Indikationen von oberflächlichen oder 
tieferen subkutanen Weichgewebsdefekten nutzbar macht (Eppley & Sadove 
1991). 
Trotz allem wird immer noch nach Alternativen für die Lipofilling-Methode 
gesucht, da sich nach einer autologen Fettinjektion immer wieder 
unvorhersehbare Volumenverluste zeigen, die vermutlich auf eine Resorption 
des injizierten Fettes zurückzuführen sind. Daher ist es bisher kaum möglich, 
den Operationserfolg sowie das auf Dauer verbleibende Injektionsvolumen 
zutreffend vorauszusagen (Boschert et al. 2002; Moseley et al. 2006). 
Zurzeit wird die Lipoaspirat-Transplantation in einer Vielzahl von Fachgebieten 
bei unterschiedlichsten Indikationen eingesetzt, z.B. bei: 
 Angeborenen Substanzdefekten wie: 
o Sklerodermie (Chajchir 1996) 
o faziale Lipodystrophie (Cortese et al. 2000) 
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o Parry-Romberg-Syndrom (Cortese et al. 2000; Guerrerosantos et 
al. 2007) 
o Poland-Syndrom (Cortese et al. 2000) 
o tuberöse Brustfehlbildungen (Coleman & Saboeiro 2007) 
 Narben, entstanden durch: 
o Traumata, Infektionen, Operationen (Coleman 2001) 
o Bestrahlungstherapie (Jackson et al. 2001)  
o Akne (Coleman 1997; Coleman 2001) 
o Lupus erythematodes (Cortese et al. 2000) 
o Verbrennungen (Klinger et al. 2008) 
 Augmentation funktionellen Gewebes wie 
o Laryngoplastik nach Lähmung der Stimmbänder (McCulloch et al. 
2002) 
o Sphinkteren des Urogenitaltrakts zur Behandlung von Inkontinenz 
(Kershen & Atala 1999) 
 altersbedingte Fettgewebsatrophie in Gesicht und Händen (Butterwick 
2002; Coleman 1997; Coleman 2002; Coleman 2006a; Coleman 2006b) 
 kosmetische Konturverbesserung an: 
o Stirn- und Augenbereich (Coleman 1997; Coleman 2001; 
Glashofer & Lawrence 2006; Kranendonk & Obagi 2007) 
o Wangenknochen (Coleman 1997; Glashofer & Lawrence 2006)  
o Naso-Labial-Falte (Coleman 1997) 
o Lippen (Clymer 2007; Coleman 2001) 
o Kinn (Coleman 1997) 
o Brust, oft auch nach Silikonimplantation, um ein natürlicheres 
Aussehen zu erzeugen (Coleman & Saboeiro 2007) 
o Glutealbereich (Roberts 2001). 
 
1.4      Ziel der Arbeit 
Vor dem Hintergrund der oben beschriebenen Operationstechnik soll im 
Rahmen der vorliegenden Arbeit untersucht werden, inwieweit die 
Zentrifugation von Fettzellen einen Einfluss auf die Vitalität des Lipoaspirates 
haben könnte und wie sich verschiedene Wachstumsfaktoren in den 
Zentrifugationsfraktionen von Lipofilling-Präparaten darstellen. Die genaue 
Formulierung der einzelnen Fragestellungen ist in Abschnitt 4 dargestellt. 
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2     Biomedizinische Grundlagen 
 
2.1 Fettgewebe 
2.1.1 Übersicht 
Fettgewebe ist ein Bindegewebe, das embryonal aus dem Mesoderm entsteht 
(Glashofer & Lawrence 2006). Es besteht aus Adipozyten, die Triacylglycerine 
synthetisieren und in Form von Lipidtropfen speichern. Im Körper kommt es 
einerseits als weißes, sogenanntes univakuoläres und andererseits als 
braunes, sogenanntes plurivakuoläres Fettgewebe vor. 
Im adulten Körper überwiegt das weiße Fettgewebe, das als Energiespeicher, 
Wärmeisolator und Druckpolster dient. Im Säuglingsalter  dominiert dagegen 
das braune Fettgewebe, das durch Oxidation von Fettsäuren vor allem zur 
Wärmeproduktion genutzt wird (Lüllmann-Rauch 2006; Welsch 2006). 
 
2.1.2 Struktur 
Fettzellen stammen von mesenchymalen Stammzellen ab, die zunächst zu 
fibroblastenähnlichen, teilungsaktiven Präadipozyten differenzieren und sich 
schließlich zu Adipozyten weiter entwickeln, welche weitgehend mitotisch 
inaktiv sind. Dieser Differenzierungsvorgang läuft über den gesamten 
menschlichen Lebenszyklus ab und ist die Grundlage für einen jederzeit 
möglichen neuen Aufbau von Fettgewebe (Lüllmann-Rauch 2006; Welsch 
2006).  
Adipozyten in weißem Fettgewebe sind meist kugelförmig und können einen 
Durchmesser von bis zu 100 μm groß erreichen. In einer einzelnen Fettzelle 
nimmt ein großer Lipidtropfen nahezu den gesamten Zellraum ein. Das 
Zytoplasma legt sich als schmaler Saum um ihn herum, während der Zellkern 
flachgedrückt am Zellrand liegt. 
Jeder Adipozyt ist von einer Basalmembran, bestehend aus Basallamina und 
retikulären Fasern, umgeben. Einzelne Fettzellen sowie kleine Gruppen davon 
kommen überall im interstitiellen Bindegewebe vor. Das eigentliche Fettgewebe 
besteht aus vielen Adipozyten, die durch retikuläre und kollagene Fasern zu 
Paketen verbunden sind, welche wiederum durch Bindegewebssepten zu 
Läppchen verwoben sind. In diesen Septen verlaufen auch versorgende Nerven 
und Blutgefäße (Lüllmann-Rauch 2006; Welsch 2006).  
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Adultes Fettgewebe ist sehr gut vaskularisiert und daher sehr stoffwechselaktiv. 
Man geht von einem Verhältnis Fettzellen/Blutgefäße von 1:1 im Fettgewebe 
aus (Ballard 1974; Schiebler 1996). 
 
2.2 Wachstumsfaktoren  
Wachstumsfaktoren, definiert als Polypeptide, die Zellen durch 
Signaltransduktion zur Proliferation anregen, sind die wichtigsten 
wachstumsregulierenden Moleküle für Zellen sowohl in vivo, als auch in vitro 
(Goustin et al. 1986).  
Da schon einige Studien zum Potential der Wachstumsstimulation von 
autologem Fett durch Wachstumsfaktoren erschienen sind, die auf den 
signifikanten Einfluss von mindestens vier speziellen Wachstumsfaktoren, 
nämlich bFGF, IGF-1, VEGF und PDGF-BB auf die Stabilität hinweisen, sollen 
in der vorliegenden Arbeit deren Konzentrationen in den Zentrifugations-
fraktionen von Lipoaspiraten untersucht werden, deren Einfluss auf Fettgewebe 
im Folgenden erläutert werden soll. 
 
2.2.1 bFGF 
Basic und acidic Fibroblast Growth Factors (bFGF und aFGF) sind Prototypen 
der Familie der fibroblatischen Wachstumsfaktoren. Sie kommen in einem weit-
gesteckten Spektrum von Gewebearten vor und haben unterschiedlichste 
Zielzellen und Effekte. Sie stimulieren v.a. die Migration und Proliferation von 
Endothelzellen, d.h. sie nehmen Einfluss auf die wichtigsten Mechanismen der 
Angiogenese (Schweigerer 1989). 
Besonders der basische Fibroblasten-Wachstumsfaktor dient als 
Progressionsfaktor, da er die Proliferation von Zellen verstärkt, die durch den 
thrombozytären Wachstumsfaktor (PDGF) dafür sensibilisiert wurden (Löffler 
2007). BFGF ist außerdem ein wichtiger mitogener Faktor für mesodermal 
entstandene Zellen, wie zum Beispiel Präadipozyten (Eppley & Sadove 1991), 
durch die neues Fettgewebe entsteht. 
 
2.2.2 IGF 
Zur Gruppe der insulinähnlichen Wachstumsfaktoren zählt man die 
sogenannten IGF-1 und IGF-2. Der Insulin-like Growth Factor-1 besteht aus 67 
Aminosäuren und ist maßgeblich am adulten Wachstum vieler Organe beteiligt 
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(Löffler 2007). IGF-2, bestehend aus 70 Aminosäuren, ist vor allem ein 
embryonaler Wachstumsfaktor (Löffler 2007). IGF-1 wird hauptsächlich von der 
Leber gebildet und bewirkt Wachstums- und Differenzierungseffekte in vielen 
Geweben (Bluher et al. 2005; Löffler 2007). IGF-1 wird aber auch von 
Adipozyten ausgeschüttet und stimuliert die Differenzierung von Präadipozyten 
zu reifen Fettzellen (Bluher et al. 2005; Löffler 2007; Peter et al. 1993). 
 
2.2.3 VEGF  
Die Gruppe der vaskulär-endothelialen Wachstumsfaktoren besteht aus vier 
bisher nachgewiesenen VEGF-Proteinen (Vascular Endothelial Growth Factor) 
unterschiedlicher Größe (121-, 165-, 189- und 206-Aminosäuren). Die aktiven 
Formen sind Homodimere, kovalent über Disulfidbrücken verbunden und 
strukturell mit der PDGF-Familie verwandt (Neufeld et al. 1994).  
VEGF ist ein potenter angiogener Faktor und beeinflusst über entsprechende 
Rezeptoren die Endothelzellproliferation, -migration und -vitalität. Außerdem  
erhöht er die Permeabilität von bereits bestehenden Blutgefäßen (Hausman & 
Richardson 2004; Shweiki et al. 1993). Nach aktuellen Studien ist Fettgewebe 
in der Lage selbst VEGF zu sezernieren (Schaffler et al. 2006; Wang et al. 
2003), insbesondere, wenn es aus einem Zustand geringer Ernährung in ein 
nutritiveres Umfeld versetzt wird (Hattori et al. 2004). Zudem verändert sich die 
VEGF-Expression des Gewebes während der Differenzierung von 
Präadipozyten zu Adipozyten, was durch eine vermehrte Angiogenese bedingt 
sein könnte. Aber auch durch Hypoxie kann eine erhöhte Expression von VEGF 
induziert werden (Neufeld et al. 1994). 
 
2.2.4 PDGF 
Der Platelet Derived Growth Factor ist ein Protein von 30 kDa (Westermark & 
Heldin 1989) und in α-Granula von Thrombozyten enthalten (Westermark & 
Heldin 1989). Er besteht aus zwei über Disulfidbrücken verbundenen 
Polypeptidketten und kommt als Homo- oder Heterodimer vor (PDGF-AA, 
PDGF-BB, PDGF-AB) (Westermark & Heldin 1989). PDGF-C und PDGF-D sind 
proteolytische Spaltprodukte, die bisher nur als Homodimere bekannt sind 
(Löffler 2007).  
Insbesondere auf mesenchymalen Zellen befinden sich zwei unterschiedliche 
Arten von Rezeptoren (α- und β-Rezeptor), die sich erheblich in ihrer 
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Ligandenspezifität unterscheiden. Der niedriger exprimierte α-Rezeptor bindet 
alle drei bioaktiven Isoformen des PDGF mit gleicher Affinität, während der β-
Rezeptor, der durch Entzündung oder Transplantationsvorgänge vermehrt 
induziert wird, vor allem PDGF-BB mit sehr hoher Affinität bindet (Westermark 
& Heldin 1989). Die Wirkung der Homodimere PDGF-C und PDGF-D ist 
dagegen noch nicht hinreichend bekannt. 
Funktionell wirkt PDGF sowohl chemotaktisch als auch als wichtiges Mitogen, 
insbesondere für Bindegewebe, wie z.B. Fett (Hauner et al. 1995; 
Koellensperger et al. 2006) und verhindert Apoptose (Koellensperger et al. 
2006). Außerdem ist er ein sogenannter Kompetenzfaktor, der Zellen für die 
Wirkung anderer Wachstumsfaktoren wie bFGF sensibilisiert (Löffler 2007). 
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3      Stand der Operationstechnik  
 
3.1 Lipofilling-Technik nach Coleman 
Die Lipofilling-Methode nach Coleman, die in vielen Kliniken praktiziert wird, 
sollte, den Veröffentlichungen von Coleman zufolge nach einem strikten von 
ihm entwickelten Protokoll durchgeführt werden, um bestmögliche Resultate zu 
erreichen. 
Zunächst muss das zu transplantierende autologe Fettgewebe an einer 
Körperstelle abgesaugt werden - vorzugsweise Abdomen, Hüften oder 
Oberschenkel, wo es ubiquitär vorliegt und man mit der Lipoaspiration 
zusätzlich die Körperkonturen verbessern kann.  
Die gesamte OP sollte steril durchgeführt werden, entweder unter Vollnarkose 
oder mit Epiduralanästhesie (Coleman 2001). 
An der Entnahmestelle wird zuerst Ringerlösung, Lidocain und Epinephrin 
infiltriert, um lokale Schmerzstillung und eine Vasokonstriktion zu bewirken, 
durch die die Vitalität des Gewebes verbessert werden soll, da Blutungen 
minimiert werden (Coleman 2001; Sommer & Sattler 2000). Durch 3 mm breite 
Einschnitte wird eine stumpfe 14-Gauge-Nadel mit 45° gebogener Spitze 
eingeführt, die an einer 10 ml-Spritze angeschlossen ist. Durch den Unterdruck 
der Spitze beim langsamen Aufziehen wird nun das Fett in kleinen Fettläppchen 
aspiriert, die intakt bleiben und „genau die richtige Größe haben“ sollen, um 
später durch die Infiltrationskanüle weitgehend unbeschädigt implantiert zu 
werden (Coleman 2001; Coleman 2002; Coleman 2006b; Coleman & Saboeiro 
2007).  
Wenn ausreichend Fettgewebe entnommen worden ist, soll dieses gereinigt 
werden. Dazu empfiehlt Coleman eine Zentrifugation der gefüllten Spritzen für 
drei Minuten bei 3000 Umdrehungen pro Minute (rpm) in einer „kleinen 
sterilisierten Zentrifuge“ (Coleman 2001; Coleman 2002; Coleman 2006b; 
Coleman & Saboeiro 2007). Zentrifugen mit größerem Radius und größerer 
Drehzahl können demnach signifikant mehr Gravitationskraft auf das Gewebe 
ausüben und werden daher nicht von ihm empfohlen (Coleman 2006b). Zum 
Thema der Zentrifugation finden sich allerdings viele unterschiedliche 
Meinungen in der Literatur, auf die in der Diskussion gesondert eingegangen 
werden soll. 
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Mechanische Manipulationen wie Waschen oder Filtern sollten nie durchgeführt 
werden (Coleman 2001), wobei Jackson et al. (Jackson et al. 2001) das 
aspirierte Fett anstelle einer Zentrifugation mit einem sterilen Tuch von Öl und 
anderen Flüssigkeiten säuberten und dennoch keinen vermehrten Zelltod 
feststellten. 
Nach der Zentrifugation bilden sich drei differenzierte Schichten aus: Lipid aus 
ausgelaufenen Adipozyten, Blut, Lidocain oder Ringerlösung und in der Mitte 
das gereinigte Fettgewebe (Coleman 2001). Die obenauf schwimmende 
Ölschicht wird nun abgegossen und die untere wässrige Phase aus den 
Spritzen abgelassen. Zusätzlich kann man mit sterilen Kompressen das 
restliche Öl abtupfen (Coleman 2001; Coleman 2002; Coleman 2006b). 
Das gereinigte Fettgewebe wird jetzt in 1 ml- oder 3 ml-Spritzen aufgezogen 
und kann damit injiziert werden (Coleman 2001; Coleman 2006b). 
An der Transplantationsstelle wird das Lipoaspirat mit einer stumpfen 17-
Gauge-Nadel (mit Schutzkappe und seitlichen Öffnungen) durch 1-2 mm-
Inzisionen infiltriert. Die Nadel und die kleinen Volumina der Spritzen erlauben 
eine stabile, atraumatische Platzierung der Fettläppchen beim Zurückziehen der 
Nadel (Coleman 2001; Coleman 2002; Coleman 2006b; Coleman & Saboeiro 
2007). Das Wichtigste ist laut Coleman die Transplantation von extrem kleinen 
Mengen an jeder einzelnen Stelle. Selten sollte mehr als 0,1 – 0,2 ml bei jedem 
Rückzugshub der Spritze injiziert werden, stattdessen möge man viele 
Einzelinjektionen vornehmen, um das gewünschte Volumen verteilt im Gewebe 
aufzubauen (Coleman 1997; Coleman 2001; Coleman 2002; Coleman 2006b; 
Coleman & Saboeiro 2007; Sommer & Sattler 2000). 
 
3.2 Diskussion der Lipofilling-Methode in der Literatur 
Die Durchführung der einzelnen von Coleman beschriebenen Arbeitsschritte 
des Lipofillings wird in der Literatur kontrovers diskutiert, nachdem des Öfteren 
auf lange Zeit erhebliche Volumenverluste des Transplantats beobachtet 
wurden. 
Nach Colemans Erfahrung hat man bei Erhalt der „fragilen Gewebearchitektur 
kaum Volumenverluste“ zu verzeichnen, und auch andere bestätigen bei ihren 
Patienten gute Langzeitergebnisse mit zusätzlicher Verbesserung der 
Hautstruktur und des umgebenden Gewebes (Brandow 1996; Chajchir 1996; 
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Coleman 1995; Coleman 2002; Coleman & Saboeiro 2007; Jackson et al. 2001; 
Klinger et al. 2008; Roberts 2001). 
Andere Autoren beschreiben jedoch Volumenverluste von bis zu 90% (Cortese 
et al. 2000; Ersek 1991; Masuda et al. 2004; Nguyen et al. 1990; Pinski & 
Roenigk 1992; Ramon et al. 2005). Trotz solcher Volumenverluste halten aber 
Cortese et al. ihre Ergebnisse für zufrieden stellend (Cortese et al. 2000).  
 
Der Verlust augmentierten Fettvolumens wird auf unterschiedliche Ursachen 
zurückgeführt.  
Nach Smahel und nach von Heimburg ist die Resorption des Gewebes 
aufgrund einer induzierten Entzündungsreaktion als Hauptursache des 
Volumenverlustes anzusehen (Smahel 1989; von Heimburg et al. 1994). Ein 
großer Teil des Fettgewebes wird dann durch Fibrose ersetzt, was ebenfalls 
durch den entzündungsbedingten Umbau erklärt wird (Nguyen et al. 1990). 
Ein anderer möglicher Grund für den Volumenverlust bzw. den Zelltod ist nach 
Smahel und Meyer die Mangelversorgnung der Adipozyten, die innerhalb der 
ersten vier Tage nach der Transplantation nicht in Kontakt mit umgebenden 
Kapillaren kommen und somit absterben (Smahel 1990; von Heimburg & Pallua 
2001). 
Zudem scheint die physiologische Entsorgung von Zelldebris, also bei der 
Liposuktion zerstörten Zellen, eine mögliche Ursache zu sein. Dadurch wird ein 
großes postopertives Volumen lediglich vorgetäuscht, verringert sich rasch 
nach der Operation jedoch wieder (Wolter et al. 2005).  
Außerdem können auch zellulärer Volumenverlust oder Adipozyten-Atrophie 
aufgrund mechanischer Einwirkungen wie Zentrifugation und Sog entstehen, 
was allerdings laut Tholpady et al. reversibel ist (Tholpady et al. 2005).  
Ein sehr wichtiger Faktor ist auch eine ungenügende Revaskularisierung des 
Transplantats im Empfangsgewebe (Crandall et al. 1997; Wolter et al. 2005). 
 
In der Literatur findet man darüber hinaus unterschiedliche Meinungen über die 
Auswirkungen äußerer Bedingungen auf die Fettläppchen während der 
Transplantationsprozedur. 
Fettgewebe wird einerseits als fragil und empfindlich für hohe Drücke bei 
Aspiration oder Implantation beschrieben (Coleman 2001; Pu et al. 2005), so 
dass die Fettzellen bei Standardliposuktion signifikant geschädigt werden 
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(Jackson et al. 2001) und laut Nguyen et al. nur ca. 10 % vitale Zellen im 
Transplantat verbleiben (Nguyen et al. 1990). 
Andererseits überleben Adipozyten nahezu alle Techniken der Entnahme und 
Reinigungsprozedur gut, unabhängig davon ob sie einer Zentrifugation, 
Waschen oder überhaupt keinem Waschvorgang unterzogen wurden (Sommer 
& Sattler 2000). Auch Bertossi (Bertossi et al. 2003) zeigte, dass die für 
Lipofilling genutzten Fettläppchen morphologisch gut erhalten sind.  
Histologische Studien von Peer (Peer 1955; Peer 1956) haben gezeigt, dass 
das verbleibende volumetrische Ausmaß des Transplantats von der Anzahl 
überlebender Adipozyten im Lipoaspirat abhängt. Daher sollte die 
Reinigungsprozedur ein möglichst vitales Fettpräparat erzeugen, in dem so 
wenig totes Gewebe wie möglich enthalten ist (Coleman 2006b). Außerdem 
stimuliert die Injektion von totem Gewebe (Coleman 2001; Coleman 2002) und 
Blut die Makrophagen, das injizierte Fett schnell abzubauen (Khawaja 2002; 
Sommer & Sattler 2000) und birgt die Gefahr einer Infektion des restlichen, 
vitalen Gewebes (von Heimburg et al. 2004).  
Die Zentrifugation ist also von zentraler Bedeutung für die Vitalität des 
Lipoaspirats, wobei Unstimmigkeiten über die Zentrifugationsstärke bestehen 
auf die in der Diskussion gesondert eingegangen werden soll. 
 
3.3 Einfluss des biomolekularen Umfelds auf das Transplantations-
ergebnis 
Einige Studien haben schon gezeigt, dass Wachstumsfaktoren, besonders 
diejenigen, die die Angiogenese betreffen, im Fettgewebe eine große Rolle 
spielen.  Denn für den Volumenerhalt im Lipofilling-Präparat scheint die 
Revaskularisierung der Fettläppchen von zentraler Bedeutung zu sein (Jackson 
et al. 2001; Masuda et al. 2004; Nguyen et al. 1990), da diese wichtig für die 
Induktion der Adipogenese ist, die durch die Implantation hervorgerufen werden 
soll (Cho et al. 2006). 
Fukumura et al. postulierten erst kürzlich, dass blockierte VEGF-Rezeptoren zu 
verminderter Angiogenese mit zusätzlich gehemmter Präadipozyten-
Differenzierung führten (Fukumura et al. 2003). Cortese et al. beschreiben 
zudem eine Abhängigkeit der Vitalität des Transplantats zur plasmatischen 
Versorgung, welche die injizierten Fettläppchen nur bis zu einer Tiefe von 1,5 
mm erreichen kann. Sie folgern daher, dass mehrschrittig transplantierte, dünne 
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Schichten von Lipoaspirat eine höhere Vitalität gewährleisten sowie zu einer 
verbesserten Revaskularisierung und geringeren Resorption führen (Cortese et 
al. 2000). Carpaneda und Ribeiro haben sogar beobachtet, dass im 
Randbereich des Transplantats bis 1,5 mm nur 40% des Fettes vital bleiben, 
während größere Fettstücke aufgrund ihrer größeren Dicke eine noch 
niedrigere Überlebensrate zeigen (Carpaneda & Ribeiro 1994). Außerdem hat 
die Angiogenese eine vermehrte Differenzierung der im Transplantat sowie im 
umgebenden Fettgewebe enthaltenen Präadipozyten zur Folge (Fukumura et 
al. 2003), die einen guten Volumenerhalt gewährleisten können. 
Andere Autoren vertreten jedoch die Meinung, dass gar nicht die reifen 
Adipozyten sondern lediglich die im Lipoaspirat enthaltenen Präadipozyten für 
den Effekt des Lipofillings verantwortlich sind, da diese unempfindlicher als die 
fragilen Adipozyten sind und daher den Transplantionsprozess besser 
überleben (von Heimburg et al. 2004). Zudem haben die adipozytären 
Stammzellen auch das Potential, sich in zellspezifischem Milieu zu anderen 
Zelltypen, wie Endothelzellen (Rigotti et al. 2007), Fibroblasten und Adipozyten 
(Moseley et al. 2006; von Heimburg et al. 2004) zu differenzieren, je nach 
biomolekularem Umfeld. So könnten Präadipozyten auch die heilenden Effekte 
beim Lipofilling auf umliegende Gewebe wie die Haut erklären, die man bei 
Behandlung von Radiodermatitis beschrieben hat (Rigotti et al. 2007). Des 
Weiteren sezernieren Präadipozyten VEGF (Nakagami et al. 2005) und 
induzieren vermutlich dadurch eine in-vivo-Angiogenese und den Umbau neuer 
Blutgefäße zu stabilen Netzwerken der Blutversorgung (Fukumura et al. 2003). 
Auch andere Wachstumsfaktoren schaffen ein Milieu, das der Adipogenese 
zuträglich erscheint. Obwohl differenzierte Adipozyten nicht mehr proliferieren 
können (Vaziri & Faller 1996), könnte ein passendes biochemisches Signal 
postoperativ die Präadipozyten zur Proliferation und Differenzierung anregen, 
die dann die im Transplantationsprozess untergegangenen Adipozyten ersetzen 
können. Damit würde das Transplantat sein Volumen besser erhalten (Eppley & 
Sadove 1991). Außerdem können auch Angiopoietine, die vom Fettgewebe je 
nach Differenzierungsstatus und externen Stimuli exprimiert werden, eine 
Revaskularisierung und damit ein verbessertes Transplantationsergebnis 
begünstigen (Fukumura et al. 2003). 
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4  Konkrete Fragestellung 
 
Aus den bisher erläuterten Unklarheiten über die Wirkung und möglichen 
Unstimmigkeiten über die Technik der autologen Lipoaspirat-Transplantation 
ergeben sich folgende Fragestellungen, die in der vorliegenden Arbeit weiter 
untersucht werden sollten: 
a)  
 Hat die Beschleunigung bei der Zentrifugation  Auswirkungen auf 
die Vitalität der Fettzellen in Lipofilling-Präparaten? 
 Oder kann stärkere Zentrifugation sogar mehr Zelldetritus 
entfernen und so zu „saubereren“ Lipofilling-Präparaten führen, 
die dann aufgrund einer geringeren Entzündungsreaktion 
volumenbeständiger wären? 
 Hat die Inkubation unter Kulturbedingungen signifikanten Zelltod 
zur Folge? 
b)  
 In welchem Umfang kommen die maßgebenden Wachstums-
faktoren im Lipofilling-Präparat vor?  
Bestehen signifikante Unterschiede bezüglich der Konzentration 
der maßgebenden Wachstumsfaktoren in nativem und 
zentrifugiertem Fettpräparat? 
 In welcher Zentrifugationsfraktion des Lipoaspirates befindet sich 
der größte Anteil an Wachstumsfaktoren? 
 Kann unter Kulturbedingungen eine verstärkte Produktion von 
Wachstumsfaktoren induziert werden? 
 Haben Alter, Body Mass Index (BMI), Gewicht, Geschlecht, 
Thrombozytengehalt oder das Liposuktionsareal der Probanden 
einen Einfluss auf den Wachstumsfaktorgehalt in den 
Lipoaspiraten? 
 
Durch die Auseinandersetzung mit diesen Fragen im Rahmen einer Laborstudie 
sollen eine Reihe der beschriebenen Unklarheiten beseitigt werden. 
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5 Material und Methoden 
 
5.1 Material 
5.1.1 Chemikalien 
Propidium-Jodid: 0,5 μg/ml H2O, CatNo.: 81845, Fluka (BioChemika) 
Hoechst 33342: Trihydrochloride, trihydrate, Cat.No.: 8102373, Camrex 
DMEM/Ham`s F-12: Cat.No.: E15-813, PAA-Laboratories 
Präadipozytenmedium:  
180 ml DMEM-Ham`s F-12, PAA 
2 ml (20 mg) Penicillin/Streptavidin, PAA 
20 ml Fetal Calve Serum, Biochrom AG 
200 μl bFGF 
PBS: PBS Dulbecco 9,55 g/l, Cat.No.: L182-50, Biochrom AG 
Collagenase: Typ CLS I, Cat.No.: 4196, Worthington 
Collagenasepuffer: Merck 
Bovine Serum Albumine Fraction V: Cat.No.: K41-011-100, PAA 
HEPES: Cat.No. : H-4034, Sigma 
Proteaseinhibitor : Complete Mini-EDTA-free, Cat.No.: 11836170001, Roche 
Human VEGF Duo Set, Cat.No.: DY293B, R&D Systems 
Human FGF basic Duo Set, Cat.No.: DY233, R&D Systems 
Human IGF-I Duo Set, Cat.No.: DY291, R&D Systems 
Human PDGF-BB Duo Set, Cat.No.: DY220, R&D Systems 
BSA: Albumin, bovine serum, Minimum 98%, Cat.No.: A7030-500, Sigma 
Natrium-Azid: Sodium Azide, Cat.No.: UN1687, Merck  
Triton-X 100: Sigma  
Saccharose: Cat.No.: 7651, Merck 
Tween 20: Cat.No.: L81-6120, Sigma 
Ethanol: 70%, Apotheke UKA 
Desinfektionsmittel: Sterillium, Bode Chemie Hamburg 
 
5.1.2 Geräte 
Gefrierschrank:  -80°C, Jewett 
Zentrifuge: r = 26 cm, Minifuge T, Heraeus  
Zentrifuge (kühlbar): r = 14 cm, 2.16 KC, Sigma 
ELISA-Reader : MRX II Dynex, Technologies  
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Reader (ELISA/Prot-Bestimmung): FluoStar OPTIMA, BMG LABTECH 
Mikroskop: Axioskop Zeiss + Olympus DP 50 Kamera (Programm: analySIS   
        3.1, Soft Imaging Systems) 
Inverses Mikroskop: Zeiss + Kameraprogramm: Diskus 
Wasserbad: GFL 1083 
Schüttelwasserbad: GFL 1092 
Magnetrührer: MR 3002, Heidolph 
Brutschränke: BBD 6220 und Hera Cell 240, Heraeus 
Vortex: Reax 2000, Heidolph  
Waage: Basic, Sartorius 
pH-Meter: Mikroprozessor-pH-Meter, Knick 
Ultra Turrax Homogenizer, Polytron 
 
5.1.3 Laborbedarf 
Siebgewebe: 250 μm, Biolab 
Sterile Pinzetten 
Pipetten: 0,5 – 1000 μl, Eppendorf 
Pipettenspitzen: 100 μl, 1000 μL, Nerbe plus 
Pipettenspitzen: 20 μl, EpT.I.P.S Reloads, Eppendorf  
Pipetten: 5 mL – 94005 TPP, 10 ml – 4488 Costar, 25 ml – 4489 Costar  
Pippetierhilfe: Pipetus-akku, Hirschmann-Laborgeräte 
Reagiergefäße (Microtubes): 1,5 ml, 2 ml, Sarstedt 
Spritzen:10 ml, BD-Discardit II  
Sterile Filter: Millex GP 0,22 μm, SLGP033RB, Millipore  
Pipettierhilfe: Multipette Plus, Eppendorf 
Pipetten: Combitips plus 0,5 ml; 2,5 ml; 5,0 ml, 10 ml, Eppendorf  
24-Well-Platten: Multiwell, 35-3047, Falcon 
Zentrifugenröhrchen: 15 ml, 91015, TPP 
PS Microplate: 96-Well, flat bottom, 655101, Greiner bio-one 
Nunc-Immunoplate: F96 Maxisorp, 442404, nunc 
Handschuhe: MaiMed-classic P, MaiMed Medical  
Parafilm: „M“Pechiney, Plastic Packing 
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5.2 Untersuchungsmethode 
Zur Klärung der unter 4. formulierten Fragen wurden innerhalb eines Zeitraums 
von neun Monaten (Juli 2007 – März 2008) insgesamt 36 Patientenproben 
bearbeitet, wovon 13 zur Frage der Zell-Vitalität und 30 zur 
Konzentrationsbestimmung der Wachstumsfaktoren verwendet wurden. 
Aufgrund von teilweise zu geringer Menge an Lipoaspirat konnten nicht alle 
Proben, für beide Untersuchungen verwendet werden.  
73,08 % der Probanden waren weiblich, 26,92 % männlich. Das mittlere Alter 
betrug 39,81 Jahre, mit einer Standardabweichung von 12,9 Jahren. 
Alle Patienten unterzogen sich elektiven Operationen in der Klinik für Plastische 
Chirurgie, Hand- und Verbrennungschirurgie des Universitätsklinikums Aachen 
unter der Leitung von Univ.-Prof. Dr. Dr. med. Prof. h.c. mult. N. Pallua. 
Die Probenentnahme erfolgte stets nach der bereits beschriebenen Methode 
des Lipofillings nach Coleman (Coleman 2001; Coleman 2002; Coleman 2006a; 
Coleman 2006b; Coleman & Saboeiro 2007) 
 
Ein gültiger Ethikantrag mit der Ethikvotumnummer EK-097/07 wurde gestellt 
und bewilligt. 
 
5.2    Protokoll zum Vitalitätstest 
5.3.1 Probenaufbereitung 
Nach der Coleman-Methode entnommenes Lipoaspirat erreichte direkt nach der 
Liposuktion das Labor und wurde dann unter Kühlung bei 4°C weiter bearbeitet. 
 
Abb. 1: Lipoaspirat in Entnahmespritze 
 
Zunächst wurden etwa 15 ml Liposuktionspräparat in zwei 15ml-
Zentrifugationsröhrchen bei einer Beschleunigung von 50 x g für zwei Minuten 
leicht abzentrifugiert. Dann wurden jeweils 1,5 ml der Fettfraktion in acht 
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verschiedene Reaktionsgefäße gegeben. Diese wurden nun drei Minuten lang 
bei sieben unterschiedlichen Beschleunigungen zentrifugiert: 
 
Tab. 1: Versuchsbedingungen der einzelnen Lipoaspiratproben 
Teilprobe Drehzahl (rpm) Beschleunigung 
n x g  (m/s2) 
1 0 1 
2 1000 92 
3 1500 206 
4 3000 825 
5 5000 2292 
6 7500 5157 
7 10.000 9168 
8 15.000 20.627 
 
Die zentrifugierten Präparate teilen sich dabei in vier Fraktionen auf: Unten im 
Zentrifugationsröhrchen befindet sich das stromal-vaskuläre Zellpellet, darüber 
sammelt sich je nach Spülflüssigkeit und Blutgehalt der Probe eine wässrig-
seröse Flüssigkeit; darauf liegen die gereinigten Fettläppchen und an der 
Oberfläche befindet sich eine ölige Phase, entstanden durch ausgelaufene 
Adipozyten mit zerstörten Zellmembranen. 
 
Abb. 2: Zentrifugat mit unterschiedlichen Fraktionen 
 
Eine Teilmenge von 500 μl Fett der einzelnen Proben wurde nun in einer 12-
Well-Platte jeweils in 1ml Präadipozytenmedium für 4 Tage bei 37°C 
aufbewahrt.  
Ölige Phase  
Fettläppchen 
Wässrig-seröse 
Phase 
Zellpellet 
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5.3.2 Vereinzelung der Adipozyten 
Die jeweils andere Hälfte der Teilproben wurde direkt mit 1 ml  0,2%iger 
Collagenase-Lösung vereinzelt (1,5% BSA, 0,2% Collagenase CLS I). Nach 45-
minütiger Inkubation im Schüttelwasserbad bei 37°C wurden die Lösungen 
durch steriles Siebgewebe (Öffnungsweite 250 μm) in neue Reaktionsgefäße 
überführt. Die Suspension bestand nun aus vereinzelten Adipozyten, deren 
Läppchenstruktur aufgelöst war. Danach wurden die Proben bei 132 x g für 
zehn Minuten zentrifugiert. Die Adipozyten in dem dabei gewonnen Zellpellet 
wurden in 1 ml Präadipozytenmedium resuspendiert, um sie färben zu können. 
Diese Prozedur wurde auch mit den Fettläppchen durchgeführt, die 4 Tage 
unter Kulturbedingungen verwahrt worden waren. 
 
5.3.3 Färbung der Adipozyten 
Anschließend wurde die Adipozytensuspension jeweils mit 1 μl Propidium-
Jodid-Lösung (0,5 μg PI/ml H2O) und 1 μl Hoechst 33342 (8 µg/ml) gleichzeitig 
7 Minuten lang bei 37° C gefärbt. 
Nach zweifachem Waschen mit PBS wurden die gefärbten, vereinzelten 
Fettzellen in 120 μl Präadipozytenmedium nochmals resuspendiert. Nun konnte 
in einer 12-Well-Platte mit einem inversen Zeiss-Mikroskop oder auf 
Objektträgern (30 μl) mit einem normalen Zeiss-Mikroskop anhand der 
Fluoreszenz die Vitalität der Zellen beurteilt werden. 
Zum Vergleich wurden auch einige nicht-vereinzelte Fettläppchen jeder Probe 
jeweils in 1 ml Präadipozytenmedium gegeben und nach der gleichen Methode 
gefärbt. Diese konnten dann mittels Fluoreszenzmikroskop beurteilt werden, um 
einen Gesamteindruck der Vitalität der Fettläppchen zu bekommen. 
 
Hoechst 33342 färbt das Chromatin der Zellen an, indem es mit den Windungen 
der DNS interkaliert. Folglich fluoreszieren alle Zellkerne blau und werden somit 
sichtbar (Latt & Stetten 1976; Suschek et al. 2001). So kann die Gesamtzahl 
der Zellen bestimmt werden.  
Propidium-Jodid (PI) kann nur durch zerstörte Zellmembranen permeieren und 
färbt daher nur geschädigte oder tote Zellen mit roter Fluoreszenz, indem es 
unspezifisch zwischen den Basen der DNS interkaliert und rot fluoresziert 
(Waring 1965). 
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Diese Vitalfärbung ermöglichte es, in 20-facher Vergrößerung mit 
verschiedenen Fluoreszenzfiltern jeweils an zwei repräsentativen Stellen im 
Präparat Aufnahmen vom Fluoreszenzbild der Hoechst- und der Propidium-
Jodid-Färbung zu machen, daraus die Gesamtzellzahl und die Anzahl der toten 
bzw. geschädigten Zellen zu erheben und schließlich den Mittelwert der beiden 
Teilflächen als Ergebnis für jede Probe zu werten. 
 
5.4 Protokoll zur Ermittlung der Konzentrationen an Wachstums-
faktoren 
5.4.1  Aufbereitung 
Aus dem Lipoaspirat, das direkt aus dem OP ins Labor gebracht wurde, wurden 
1 ml als Nativpräparat entnommen und direkt bei -80°C eingefroren. 
Etwa 10 ml des Liposuktionspräparats wurden in 15ml-Zentrifugenröhrchen 
nach Colemans Protokoll bei 3000 Umdrehungen pro Minute für drei Minuten 
zentrifugiert. Dies entsprach bei der verwendeten Zentrifuge mit einem Radius 
von 26 cm einer Zentrifugationsbeschleunigung von 1902 x g. Die 
unterschiedlichen Fraktionen, die sich (wie in 5.3.1 beschrieben) bei der 
Rotation ergaben, wurden voneinander getrennt in Reaktionsgefäße gegeben 
und bei -80°C gefroren. Das Zellpellet wurde dafür in 500 μl PBS  
resuspendiert.  
Außerdem wurden sowohl zweimal 500 μl natives Lipoaspirat als auch zweimal 
500 μl zentrifugiertes Fettgewebe in einer 12-Well-Platte mit 1 ml 
Präadipozytenmedium für drei bzw. fünf Tage bei 37°C kultiviert. Nach drei bzw. 
fünf Tagen wurde der Überstand entnommen und bei -80°C eingefroren. 
 
5.4.2 Homogenisierung 
Zur Bestimmung der Wachstumsfaktoren-Konzentration mussten die 
gewebehaltigen Proben homogenisiert werden.  Dies erfolgte auf Eis bei einer 
Temperatur von 4°C, um einen Verdau der Proteine in der Probe durch 
ebenfalls enthaltene Proteasen zu minimieren. 
Dafür wurde jeweils 1 ml Nativpräparat, Fettläppchen und das suspendierte 
Zellpellet frisch aufgetaut und mit jeweils 3 ml Homogenisierungspuffer (pH 7,5, 
10mM HEPES, Triton X-100, Proteaseinhibitoren) in ein 15 ml-
Zentrifugenröhrchen überführt. Dieses Gemisch wurde mit einem Ultra-Turrax-
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Rührwerk zweimal für 30 Sekunden homogenisiert. Eine Pause zwischen den 
beiden Schritten ermöglichte eine abermalige Kühlung der Probe. Die 
homogenisierte Suspension wurde mit 100 x g für 10 Minuten bei 4°C 
zentrifugiert. Der Überstand des Zentrifugates wurde dann mit 20.000 x g bei 
4°C für weitere 40 Minuten zentrifugiert. Die Ölschicht und das Zellpellet, 
bestehend aus nicht-homogenisierten Zellen und Kernen, wurden verworfen. 
Der Überstand wurde aliquotiert, in Stickstoff schockgefroren und bei – 80°C 
aufbewahrt. 
 
5.4.3 Enzyme-linked Immunosorbent Assay (ELISA) 
Um die vier als maßgeblich angesehenen Wachstumsfaktoren aus der in den 
Proben enthaltenen Vielzahl von Proteinen identifizieren und quantifizieren zu 
können, wurde die sogenannte ELISA-Methode (enzyme-linked immunosorbent 
assay) angewendet. 
Dabei werden monoklonale rekombinante Antikörper zum Nachweis der 
entsprechend gesuchten Proteine genutzt, um mit enzymgekoppelter 
Umsetzung eines Substrats eine kolorimetrische Extinktion zu erzeugen, die 
proportional zur Menge des enthaltenen Proteins ist.   
Die in den durch Zentrifugation gewonnenen Fraktionen (Zellpellet, wässrige 
Fraktion und Fettläppchen) sowie das native Lipoaspirat und die über drei bzw. 
fünf Tage kultivierten Fettläppchen der 30 Patientenproben wurden mittels der 
sogenannten Duo-Sets der Firma R&D-Systems auf die Konzentration an 
bFGF, IGF, VEGF und PDGF-BB untersucht. 
Die kolorimetrische Extinktion wurde dabei mit dem Microplate Reader Fluostar 
OPTIMA (450 nm, Referenz bei 540 nm) und zur Kontrolle der Ergebnisse 
nochmals mit dem MRX II Dynex Technologies Elisa-Reader (450 nm und 
Referenz bei 570 nm) gemessen. 
 
5.4.4 Normierung 
Um die Konzentration der Wachstumsfaktoren in den verschiedenen Proben 
miteinander vergleichen zu können, wurde der mit der ELISA-Methode 
ermittelte Gehalt an bFGF, IGF, VEGF und PDGF auf den Gesamtproteingehalt 
der zugehörigen Probe normiert. Dazu wurde eine Gesamtproteinbestimmung 
mit dem DC Protein Assay der Firma Bio-Rad durchgeführt, einem 
kolorimetrischen Assay, basierend auf einer modifizierten Form des Lowry 
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Assays (Lowry et al. 1951). Die kolorimetrische Extinktion wurde dabei mit dem 
Reader FluoStar OPTIMA bei 740 nm gemessen. 
 
5.5 Statistische Behandlung der Untersuchungsergebnisse 
Für die jeweils als Stichprobe erhobenen Messwerte bzw. aus Messwerten 
abgeleiteten Verhältniswerte werden jeweils Mittelwerte (MW) ± Standard-
abweichung (SD) angegeben. 
Die Unterschiede zwischen den einzelnen Merkmalsgruppen wurden mit Hilfe 
einer univariaten Varianzanalyse nach Bonferroni (SPSS 11.5.1) auf Signifikanz 
getestet. Die zeitliche Entwicklung der Wachstumsfaktorkonzentrationen nach 
Kultivierung der Fettläppchen in Nativ- und Fettpräparat wurde mittels 
Varianzanalyse mit Messwiederholungen statistisch untersucht. 
Da eine große Schwankungsbreite der individuellen Probandenwerte vorliegt, 
wurden alle Werte zuvor logarithmisch transfomiert. 
Die Abhängigkeiten der Wachstumsfaktoren-Konzentrationen von den 
kategoriellen (Geschlecht, Entnahmestelle am Körper) und kontinuierlichen 
(Alter, Body Mass Index, Gewicht) unabhängigen Variablen wurden mittels 
Kovarianzanalyse dargestellt.  
Die zugehörigen Berechnungen wurden mit dem Statistikprogramm SPSS 
(Version 11.5.1) durchgeführt, wobei das Signifikanzniveau auf p < 0,05 
festgesetzt wurde und Abhängigkeiten bei p < 0,01 als hoch signifikant 
dargestellt sind. In den zugehörigen Diagrammen sind signifikante Unterschiede 
mit * markiert. 
Diese statistische Auswertung ist als rein explorativ im Rahmen dieses 
Pilotprojektes anzusehen.
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6 Ergebnisse 
 
6.1 Vitalität der Fettzellen 
6.1.1 Qualitative Beurteilung 
Nach der Färbung mit Hoechst 33342 und Propidium-Jodid entsprechend 
Abschnitt 5.3.3 konnten zunächst die Fettläppchen mitsamt ihrer Struktur 
mikroskopisch qualitativ auf Vitalität beurteilt werden (Abb. 3). 
 
Abb. 3 a, c: Läppchen in Hoechst 33342   b, d: Läppchen in Propidium-Jodid 
 
Abbildung 3 lässt darauf schließen, dass die Außenbereiche der Fettläppchen 
eher aus toten Zellen und Detritus bestehen während das Läppcheninnere 
vitaler erscheint. Eine koordinatengetreue Fokussierung durch das gesamte 
Läppchen hindurch war mit dem zur Verfügung stehenden Mikroskop aber nicht 
möglich. 
Durch die höchste Zentrifugationsbeschleunigung (20627 x g) wurde, wie in 
Abb. 3 c und d ersichtlich, deutlich mehr Zelldetritus abzentrifugiert als mit 825 x 
g, so dass die Läppchen der betreffenden Proben lediglich vom 
Bindegewebsgerüst umgeben sind (siehe Pfeilmarkierung Abb. 3 d). Ohne 
aufliegenden Zelldetritus erscheinen sie nun reiner und enthalten lediglich 
intakte Adipozyten. 
 
a b 
c d 
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6.1.2 Quantitative Beurteilung nach Zentrifugation 
Nach Zentrifugation, Vereinzelung und Färbung entsprechend Abschnitt 5.3.1 
bis 5.3.3 stellte sich das Präparat im mikroskopischen Bild in Abhängigkeit von 
der Zentrifugationsbeschleunigung beispielhaft wie folgt dar (Abb. 4): 
 
 
Abb. 4 a - f: Färbung der vereinzelten Zellen aus unterschiedlich stark zentrifugierten 
   Fettläppchen 
 
Trotz der erheblich unterschiedlichen Zentrifugationsbeschleunigungen lassen 
sich keine wesentlichen Unterschiede in der Vitalität feststellen, da die, durch 
 
f 
a 
c 
b 
d 
e 
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die PI-Färbung hervorgerufene Fluoreszenz keine Zunahme an abgestorbenen 
Zellen zeigt (Abb. 4 b, d, f).  Die Bilder in Hoechst-Färbung (Abb. 4 a, c, e) 
zeigen keinen Zuwachs an apoptotischen Zellen und auch in den Propidium-
Jodid-Bildern sind sowohl in im genuinen (Abb. 4 b) als auch im starkt 
zentrifugierten Fett (Abb. 4 f) keine nekrotischen Zellen zu erkennen. 
Dies bestätigt sich in der statistischen Aufarbeitung (Abb. 5). Es sind keine 
signifikanten Unterschiede im Anteil der lebenden Zellen zwischen den 
Behandlungen mit 0 x g, 92 x g, 206 x g, 825 x g, 2292 x g, 5157 x g, 9168 x g, 
20.627 x g festzustellen (p > 0,05). 
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Abb. 5: Vitalität nach Zentrifugation mit unterschiedlicher Beschleunigung
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6.1.3 Quantitative Beurteilung nach viertägiger Kultivierung 
Auch nach viertägiger Verwahrung unter Kulturbedingungen konnte kein 
signifikanter Unterschied der Vitalität der Zellen nach unterschiedlicher 
Beschleunigung festgestellt werden (p > 0,05). Im Vergleich zu den 
Lebendanteilen am Tag 0 (Abb. 6) war jedoch ein signifikanter Verlust an 
vitalen Zellen von circa 10 % erkennbar (p < 0,05). 
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Abb. 6: Vitalität nach unterschiedlicher Beschleunigung an Tag 0 und Tag 4 
 
Dabei hat sich aber vor allem der Einfluss der einzelnen Patienten als 
signifikant herausgestellt. 
 
Muster bzw. Abhängigkeiten zwischen vorhergesagten Werten und 
standardisierten Residuen waren nicht zu erkennen. Dies zeigt, dass das 
verwendete statistische Modell passend ausgesucht war und reliable Daten 
erbringen kann (s. Anhang: Tab. 4 und 5). 
 
6.2 Wachstumsfaktoren 
6.2.1 Konzentration der Wachstumsfaktoren in den unterschiedlichen 
Fraktionen 
Die Konzentration der vier Wachstumsfaktoren bezogen auf die Menge an 
Gesamtprotein in den einzelnen Zentrifugationsfraktionen der Liposuktions-
präparate wurde quantitativ mittels jeweils spezifischem ELISA-Verfahren 
ermittelt. In Abb. 7 sind die zugehörigen Mittelwerte und die Standard-
abweichung ohne und mit Einfluss einer mehrtägigen Kultivierung dargestellt. 
 *  *  *  *  *  *  *  * 
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Abb. 7: Verteilung der Wachstumsfaktoren (MW ± SD) 
 
IGF-1 ist deutlich am meisten vorhanden, gefolgt von bFGF. Von VEGF und 
PDGF-BB finden sich im Vergleich zu IGF-1 jeweils nur geringe Mengen. 
Auffallend sind die großen Variationskoeffizienten der Werte in der 
untersuchten Stichprobe von Patienten, die auf eine große interindividuelle 
Schwankungsbreite hinweisen. 
 
6.2.2 Vergleich des bFGF-Gehalts in den einzelnen Fraktionen  
Der bFGF-Gehalt in nativem Fettpräparat und in den zentrifugierten 
Fettläppchen unterscheidet sich nicht signifikant. Im Zellpellet, d.h. in der 
stromal-vaskulären Fraktion ist allerdings signifikant weniger basischer 
Fibroblasten-Wachstumsfaktor vorhanden als in den Fett-enthaltenden 
Teilproben. Auch in der wässrigen Fraktion ist durchschnittlich weniger bFGF 
enthalten als in der Fettläppchen-Phase.  
In den nativen Fettläppchen konnte eine parabolische Abhängigkeit des bFGF-
Gehaltes von der Zeit bei drei- bis fünftägiger Kultivierung ermittelt werden. 
Nach drei Tagen stieg die bFGF-Menge signifikant an, um dann wieder 
abzufallen. 
Im zentrifugierten Fett hat sich kein signifikanter Verlauf über die Zeit der 
Kultivierung herausgestellt. 
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In Abb. 8 wurde jeder Patientenprobe ein Punkt zugeordnet, um die Verteilung 
der Einzelwerte über die Stichprobe darzustellen. Zusätzlich sind die Mittelwerte 
als schwarze Balken integriert und signifikante Unterschiede (p < 0,05) mit * 
markiert. 
 
 
Abb. 8: bFGF-Verteilung in den Zentrifugationsfraktionen 
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6.2.3 Vergleich des IGF-Gehalts in den einzelnen Fraktionen 
Der Gehalt an insulin-ähnlichem Wachstumsfaktor (IGF-1) verteilt sich ähnlich 
wie bFGF auf die einzelnen Fraktionen. 
Nativpräparat und zentrifugiertes Fett unterscheiden sich nicht signifikant in der 
Expression von IGF-1. Allerdings sind im Zellpellet signifikant weniger IGF-1-
Mengen zu finden als in nativer und Fettläppchen-Probe.  
Nach Verwahrung unter Kulturbedingungen für fünf Tage ist ein signifikanter 
Abfall des IGF-1-Gehalts in den zentrifugierten Fettläppchen zu verzeichnen.  
 
 
Abb. 9: IGF-1-Verteilung in den Zentrifugationsfraktionen 
 
6.2.4 Vergleich des VEGF-Gehalts in den einzelnen Fraktionen 
Auch beim vaskulär-endothelialen Wachstumsfaktor finden sich vergleichbare 
Verteilungsmuster (Abb. 10). Sowohl die nativen als auch die zentrifugierten 
Fettläppchen enthalten signifikant mehr VEGF als die wässrige Fraktion. 
Nativpräparat und zentrifugiertes Fett unterscheiden sich kaum in der 
Expression und Sekretion von vaskulär-endothelialem Wachstumsfaktor. 
Nach mehrtägiger Kultivierung konnte man keinen signifikanten weiteren 
Verlauf nachweisen. 
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Abb. 10: VEGF-Verteilung in den Zentrifugationsfraktionen 
 
6.2.5 Vergleich des PDGF-Gehalts in den einzelnen Fraktionen 
Im Thrombozyten-Wachstumsfaktor-Gehalt konnten sich keine signifikanten 
Unterschiede darstellen lassen, allerdings sind die durchschnittlichen Werte des 
PDGF-Gehaltes in Zellpellet und wässriger Fraktion wieder deutlich niedriger 
als in nativem und zentrifugiertem Fett (Abb. 11).  
Unbehandelte und zentrifugierte Fettläppchen unterscheiden sich nicht 
signifikant in ihrem Gehalt an PDGF-BB. 
Nach Kultivierung sowohl des nativen als auch des zentrifugierten Fettes 
konnte ein hoch signifikant linear verlaufender Abfall des PDGF-Gehalts 
gemessen werden (p < 0,01). 
 
Abb. 12: PDGF-BB-Verteilung in den Zentrifugationsfraktionen 
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6.2.6 Korrelation zum Alter der Probanden 
Um mögliche Abhängigkeiten der Ergebnisse der Wachstumsfaktoren-Analyse 
mit patientenindividuellen kontinuierlichen Daten herauszuarbeiten, werden im 
Folgenden zunächst die Konzentrationen an Wachstumsfaktoren in den 
einzelnen Proben zum Alter des jeweiligen Patienten in Beziehung gebracht. 
Hierbei konnte jedoch keine signifikante Abhängigkeit festgestellt werden (Abb. 
12). Zwar zeigten zwei ältere Patienten die höchsten IGF-1-Gehalte, jedoch 
wies auch der jüngste Patient vergleichbar hohe Werte auf, während bei der 
ältesten Vertreterin der Stichprobe die Werte wiederum deutlich niedriger 
waren. 
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Abb. 12: Wachstumsfaktorgehalt in Abhängigkeit vom Alter des Patienten 
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6.2.7 Korrelation zum Body Mass Index 
Auch zum Body Mass Index (BMI), einem relativen Maß für Normal- bzw. 
Übergewichtigkeit, ließ sich keine signifikante Abhängigkeit ableiten, obwohl die 
Proben der Patientin mit dem höchsten BMI (64 kg/m²) auch die deutlich 
größten Mengen an bFGF, IGF, VEGF und PDGF enthielten (Abb. 13). Jedoch 
zeigten auch die Proben eines Patienten mit einem normalen BMI von 22 kg/m² 
eine sehr hohe Konzentration der Wachstumsfaktoren. Daher kann man sagen, 
dass der Body Mass Index, zumindest bei dieser begrenzten Stichprobe, keinen 
Einfluss auf die Produktion der Wachstumsfaktoren im Fettgewebe zu haben 
scheint. 
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Abb. 13: Wachstumsfaktorgehalt in Abhängigkeit vom Body Mass Index (BMI) 
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6.2.8 Korrelation zum Gewicht 
Der Wachstumsfaktorgehalt in den Proben scheint ebenfalls nicht vom 
absoluten Gewicht der Probanden abzuhängen (Abb. 14). Denn obwohl auch 
hier wiederum die Proben der schwersten Patientin die deutlich größten 
Konzentrationen der vier untersuchten wachstums- und angiogenesefördernden 
Faktoren enthalten, kann man aufgrund des nicht kontinuierlichen Verlaufs des 
restlichen Teils der Kurve keine signifikante Abhängigkeit zwischen dem 
Körpergewicht und dem Wachstumsfaktorgehalt des Lipofillingpräparats 
herausarbeiten. 
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Abb. 14: Wachstumsfaktorgehalt in Abhängigkeit vom Körpergewicht 
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6.2.9 Korrelation zum Thrombozytengehalt im Blut 
Da der Thrombozyten-Wachstumsfaktor PDGF zum größten Teil aus den α-
Granula der Thrombozyten stammt, erschien es sinnvoll, den PDGF-Gehalt des 
Lipoaspirats mit der Thrombozytenzahl in der Blutprobe des Patienten vor der 
Operation in Verbindung zu bringen (Abb. 15). 
Doch auch hier ließ sich keine signifikante Abhängigkeit erschließen. Dies kann 
aber vor allem an der sehr geringen Stichprobengröße liegen, da nicht für alle 
Probanden eine Blutuntersuchung vorlag. 
Trotzdem kann man in diesem Kontext nicht davon ausgehen, dass die 
Thrombozytenzahl eine Auswirkung auf den PDGF-BB-Gehalt der 
Lipofillingpräparate hat. 
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Abb. 15: PDGF-BB-Gehalt in Abhängigkeit der Thrombozytenzahl im Blut 
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6.2.10   Korrelation zum Geschlecht 
Es bestand zudem die Vermutung, dass das Geschlecht der Probanden 
möglicherweise Auswirkungen auf die Expression und Sekretion 
wachstumsfördernder Faktoren im Lipoaspirat habe. Darum wurde auch diese 
mögliche Abhängigkeit statistisch untersucht. 
Aber auch zwischen dem Geschlecht und den Mengen der einzelnen 
Wachstumsfaktoren lässt sich keine signifikante Abhängigkeit ableiten. Wie 
man in Abb. 16 sehr gut erkennen kann, unterscheiden sich die Werte der 
männlichen und weiblichen Patienten in keinem der jeweiligen Faktoren 
maßgeblich voneinander. 
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Abb. 16: Wachstumsfaktorgehalt in Abhängigkeit vom Geschlecht der Patienten 
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6.2.11   Korrelation zur Entnahmestelle 
Zuletzt stellte sich die Frage, ob die Entnahmestelle des Lipoaspirates einen 
Einfluss auf die Menge der darin enthaltenen Wachstumsfaktoren hat. 
Auf bFGF und PDGF-BB hat die Entnahmestelle keine signifikanten 
Auswirkungen gezeigt (Abb. 17). 
Der IGF-Gehalt allerdings ist signifikant unterschiedlich je nach Entnahmestelle. 
Wie man in Abb. 17 erkennen kann, enthalten Proben vom Abdomen weniger 
Wachstumsfaktoren als solche, die vom Oberschenkel entnommen wurden. 
Proben aus anderen Bereichen wie der Brust und dem retroaurikulären Bereich 
zeigen noch eine deutlich höhere Konzentration an Wachstumsfaktoren. 
Allerdings war die der abdominelle Bereich auch die häufigste Entnahmestelle 
der Stichprobe, während in die Kategorie „Andere“ nur 3 Patienten fallen. 
Auch bezüglich VEGF lässt sich eine solche Abhängigkeit ableiten. In der 
gleichen Rangfolge wie bei den Ergebnissen des Insulin-ähnlichen 
Wachstumsfaktors zeigen die Proben aus Brust und anderen Geweben höhere 
Werte von vaskulär-endothelialem Wachstumsfaktor als Proben aus dem 
Oberschenkel oder dem abdominalen Bereich. 
Die Entnahmestelle des Lipoaspirats scheint also durchaus das biomolekulare 
Milieu zu bestimmen und damit auch die Menge an IGF-1 und VEGF. 
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Abb. 18: Wachstumsfaktorgehalt in Abhängigkeit von der Entnahmestelle 
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7 Diskussion 
 
7.1  Eigene Ergebnisse 
Die wesentlichen Ergebnisse dieser Arbeit sind folgende: 
 Die Zentrifugation selbst mit 20.000 x g hat keinen Einfluss auf die 
Vitalität der Adipozyten in Liposuktionspräparaten gezeigt. 
 Der Gehalt an bFGF, IGF-1, VEGF und PDGF-BB in unzentrifugiertem 
und zentrifugiertem Lipoaspirat unterscheidet sich nicht signifikant 
voneinander. 
 In den restlichen Zentrifugationsfraktionen ist eine deutlich geringere 
Wachstumsfaktormenge enthalten. 
 PDGF und IGF verringern sich im 3- bzw. 5-tägigen Verlauf deutlich, 
während sich der bFGF-Gehalt im Fett nach 3 Tagen steigert, um nach 5 
Tagen wieder abzufallen. 
 
Nachfolgend werden diese Erkenntnisse im Zusammenhang mit dem Stand des 
Wissens in der Fachliteratur eingeordnet und diskutiert. 
 
7.2 Vitalität 
7.2.1 Interpretation 
Um die Vitalität der Zellen nach verschieden starker Zentrifugation zu 
untersuchen, wurden Vitalfärbungen mittels der Farbstoffe Hoechst 33342 und 
Propidium-Jodid durchgeführt. Damit konnte die Gesamtzahl an Zellen 
ausgezählt werden, um dann durch Subtraktion der abgestorbenen Zellen den 
Lebendanteil der Adipozyten in den jeweiligen Proben bestimmen zu können.  
Wie im Ergebnisteil bereits beschrieben ergaben sich dabei keine signifikanten 
Unterschiede der Vitalität der Zellen nach unterschiedlich starker Zentrifugation. 
Eine Zentrifugation mit über 20.000 x g scheint nicht wesentlich mehr Zelltod zu 
induzieren als keine oder schwächere Zentrifugation.  
Im Gegenteil könnte ein stark zentrifugiertes Liposuktionspräparat, das besser 
von Zelldetritus und Blutbestandteilen befreit ist, eventuell ein besseres 
Transplantationsergebnis erzeugen, da totes Material und Blut eine schnelle 
Resorption durch Makrophagen begünstigen (Coleman 2001; Coleman 2002; 
Khawaja 2002; Sommer & Sattler 2000). 
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Mögliche Verfälschungen der Ergebnisse dieses Versuches ergeben sich aus 
der Tatsache, dass die Proben durch Zentrifugation und Collagenase-Verdau 
schon sehr stark aufgereinigt werden und daraus bei der Zellzahlbestimmung 
ein artefiziell hoher Lebendanteil entstehen kann, da viele tote Zellen schon 
durch die Behandlung aus dem Präparat entfernt wurden. 
Zudem kann durch das Aufnehmen der Fettläppchen mit der Pipette, den 
Collagenase-Verdau oder aufgrund des Aussetzens der Probe gegenüber 
Raumluft nachträglicher Zelltod resultieren, der nicht durch die Zentrifugation 
bedingt ist. 
Außerdem kann man nicht mit völliger Sicherheit sagen, dass die vereinzelten 
Proben nur aus Adipozyten bestehen, da die Fettläppchen auch Endothelzellen 
und stromale Vorläufer-Zellen wie Präadipozyten beinhalten. Da Adipozyten 
allerdings der Hauptbestandteil der Fettläppchen sind, kann man davon 
ausgehen, dass dieser Versuch verwertbare Ergebnisse zur Vitalität der 
Adipozyten liefern kann. 
 
Die vorliegende Arbeit widerlegt also S.R. Colemans These, dass nur eine 
bestimmte Rotationsgeschwindigkeit der Zentrifugation, nämlich genau 3000 
Umdrehungen für drei Minuten, keinen nennenswerten Zelltod verursacht 
(Coleman 2001; Coleman 2002; Coleman 2006b; Coleman & Saboeiro 2007). 
 
Kim et al. publizlierten zwar erst kürzlich, dass sie mittels Trypanblau-Färbung 
vereinzelter Adipozyten nach Zentrifugation mit 1500 rpm, 3000, rpm und 5000 
rpm über 1, 3 oder 5 Minuten, in einer Zentrifuge mit  einem Radius von 22 cm, 
einen deutlichen Zelluntergang sowohl bei mäßiger, langer (5 Minuten bei 
1500/3000 rpm) als auch bei starker, kurzer (1 Minute bei 5000 rpm) 
Zentrifugation gesehen haben, während die Zellen nach einer Zentrifugation mit 
3000 rpm über 3 Minuten intakte Zellmembranen hatten und denen der 
unzentrifugierten Kontrollgruppe ähnelten (Kim et al. 2009).  
Brandow jedoch weist histologisch keinen Zellschaden bei Zentrifugation nach, 
sondern beschreiben ein reineres Transplantat (Brandow 1996).  
Auch andere stützen diesen Befund, allerdings nur bei jeweils definierter 
Rotationsgeschwindigkeit und Zentrifugationsdauer (Kim et al. 2009; Kurita et 
al. 2008; Rohrich et al. 2004; Shiffman & Mirrafati 2001). 
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Weitere Autoren berichten dagegen von starken Zellschäden nach 
Zentrifugation gewisser Stärke (Boschert et al. 2002; Shiffman & Mirrafati 2001)  
bis hin zu zentrifugierten Fettpräparaten, die nahezu keine vitalen Adipozyten 
mehr enthielten (Rigotti et al. 2007).  
Ramon et al. postulieren sogar, dass Zentrifugation gar keinen Vorteil 
gegenüber einer offenen Säuberungstechnik mittels Operationstüchern habe 
(Ramon et al. 2005).  
Andererseits überleben, laut Sommer und Sattler, Adipozyten nahezu alle 
Techniken der Entnahme und Reinigungsprozedur gut, unabhängig davon, ob 
sie einer Zentrifugation, Waschen oder überhaupt keinem Waschvorgang 
unterzogen wurden (Sommer & Sattler 2000).  
Auch Bertossi und Zancanaro (Bertossi et al. 2003) zeigten, dass für Lipofilling 
genutzte Fettläppchen morphologisch gut erhalten sind. Allerdings konnten vier 
Monate nach der Operation am Implantationsort stellenweise Nekrosen, 
Fetttropfenansammlungen und die Einwanderung von Phagozyten 
nachgewiesen werden,  andererseits aber auch neu eingesprosste Blutgefäße, 
die auf eine stattgefundene Revaskularisierung hinweisen (Bertossi et al. 2003). 
Rohrich et al., die mittels XTT, einem spektrophotometrischen Test für 
Zellwachstum und Zellvitalität, auch keine signifikanten Unterschiede zwischen 
unzentrifugiertem und zentrifugiertem Lipoaspirat (2 min, 500 x g) feststellen 
konnten, stützen ebenfalls die vorliegenden Ergebnisse (Rohrich et al. 2004). 
 
Im Jahr 2008 veröffentlichten Kurita et al. eine Studie, die zeigte, dass mit 
steigenden Rotationskräften die Volumina der öligen Fraktion steigen, während 
das Volumen der Fettläppchenfraktion sinkt. Dies bewiesen auch Boschert et 
al., die dadurch schlossen, dass eine Zentrifugation bei mehr als 100 x g das 
Fettpräparat zerstören würde (Boschert et al. 2002). Kurita et al. postulierten 
aber stattdessen die These, dass diese Volumenveränderungen nicht 
zwangsläufig auf eine Zerstörung der Fettläppchen hindeuteten, sondern eher 
durch eine bessere Separation der jeweiligen Zentrifugationsfraktionen im 
zentrifugierten Lipoaspirat erklärbar seien. Dies entspricht auch der 
Interpretation der vorliegenden Ergebnisse. 
Sie zeigten außerdem, dass Zentrifugation mit mehr als 100 x g sicher zur 
Reinigung aspirierten Fettes für Lipoaugmentation genutzt werden kann. 
Zusätzlich zeigten Kurita et al. bei der mikroskopischen Betrachtung von 
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humanen Fettimplantaten vier Wochen nach Implantation in Nacktmäuse, dass 
auch die bei 4.200 x g zentrifugierten Adipozyten gut überlebten und keinen 
signifikanten Unterschied in der Zellintegrität zu den niedriger oder gar nicht 
zentrifugierten Präparaten aufwiesen.   
Daher scheinen die von ihnen beobachteten steigenden Volumina der Ölschicht 
nicht durch eine Zelltoxizität der Zentrifugation, sondern vielmehr durch eine 
bessere Separierung der durch den Entnahmevorgang zerstörten Zellen aus 
dem vitalen Fettgewebe bedingt zu sein. Sie meinen jedoch auch, dass 
Präadipozyten bei mehr als 3000 x g geschädigt werden und empfehlen daher, 
ähnlich wie Coleman eine Zentrifugation bei etwa 1200 x g (Kurita et al. 2008). 
 
Leider sind die bis jetzt veröffentlichten Studien zur Zentrifugation nicht wirklich 
miteinander  vergleichbar und müssten hinsichtlich der Gesetze der Physik 
noch einmal neu überdacht und präzisiert werden, denn der in den meisten 
Studien angegebene Begriff „Umdrehungen pro Minute (rpm)“ ist eine 
unzulängliche Beschreibung, da Zentrifugen unterschiedliche Rotor-Arm-
Längen haben. Diese unterschiedlichen Rotorlängen bedingen bei gleicher 
Drehzahl unterschiedliche Kräfte auf die zentrifugierte Masse, nämlich das Fett. 
Der bisherige Vergleich der unterschiedlichen Drehzahlen ist damit 
unzureichend. Die Studien müssten also um folgende Angaben ergänzt werden. 
Die Znetrifugalbeschleunigung nämlich, die die einwirkende Kraft auf die 
zentrifugierte Masse erzeugt, wird in einem Vielfachen (n) der 
Endbeschleunigung ausgedrückt (× g).  
Die Beziehung zwischen der Drehzahl S und der Zentrifugalbeschleunigung  ist 
n × g wie folgt: 
n × g = n (1.118 × 10-5) × R × S2 
R = Radius des Rotors in Zentimeter 
S = Drehzahl der Zentrifuge pro Minute (rpm) 
Also bezieht die Angabe der Beschleunigung n x g (bspw. 50 x g) die Rotor-
Länge mit ein und wird damit, ohne Nennung der Zentrifuge, vergleichbar.  
Die auf die einzelne Zelle während der Zentrifugation wirkende Kraft ist neben 
der Zentrifugalbeschleunigung von n x g auch von der Masse der Zelle 
abhängig. 
Die Gravitationskraft auf die Zelle geteilt durch ihre Querschittsfläche ergibt eine 
Spannung, die zur Zerstörung der Zelle führen kann. Also ist nicht nur die 
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Gravitationskraft auf eine einzelne Zelle, sondern auch die Verteilung der Kraft 
über das Volumen der Zelle wichtig.für die Vitalität der Adipozyten. 
Zusätzlich hat man es hier mit einer inhomogenen Gewebeprobe 
unterschiedlicher Massen zu tun, die daher von der Zentrifugalbschleunigung 
mit unterschiedlichen Kräften belastet werden. Dies kann zu Zerreißungen im 
Gewebe führen und damit weitere Zellschäden bedingen. 
Zuletzt kann auch die Dauer der Zentrifugation maßgeblich an eventuellen 
Zellschäden beteiligt sein.  
All diese Einflussfaktoren sind in dieser Arbeit nun berücksichtigt, so dass ein 
Vergleich der Ergebnisse miteinander nun möglich ist, weil alle Proben aus 
derselben Methode der Probengewinnung stammen, vergleichbare 
Gewebeeigenschaften vorliegen und die Masse bzw. das Volumen der 
Gewebeproben identisch sind. So wird die auf die Probe wirksame 
Zentrifugalkraft in diesem Fall nur von der Beschleunigung beeinflusst, 
angegeben in n x g. 
Zum Schluss lässt sich noch hinzufügen, dass sich nach der Verwahrung unter 
Kulturbedingungen für vier Tage in unserem Versuch ein signifikanter Zelltod 
von etwa 10% zeigte, der jedoch ebenfalls nicht von der 
Zentrifugationsbeschleunigung abhing. Dies stärkt die Annahme, dass man 
Fettläppchen durchaus einige Tage in Kulturmedium lagern kann, auch, um sie 
eventuell noch vorzubehandeln. Der Zellverlust könnte durch Optimierung der 
Kulturbedingungen sicherlich noch deutlich reduziert werden. 
 
7.2.2 Schlussfolgerung 
Aufgrund der Ergebnisse dieser Arbeit kann man sagen, dass die Zentrifugation 
als Reinigungsmethode („refinement“ nach Coleman) des Lipofillings keinen 
Einfluss auf die Vitalität der Fettzellen zu haben scheint. Vielmehr werden die 
Fettläppchen besser von Öl und Blut getrennt, wodurch das zu injizierende 
Volumen hauptsächlich aus Fett besteht, was die ästhetischen Resultate 
leichter voraussehbar gestaltet. 
Allerdings müssen noch weitere Studien folgen, die diese Ergebnisse mittels 
Tier- oder Patientenstudien auch in Bezug zu  volumetrisch dokumentierten 
Langzeitergebnissen setzen.  
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Die Studie von K.J. Butterwick bezüglich der Verjüngung des Handrückens 
zeigte allerdings schon, dass das erhaltene Volumen von zentrifugiertem 
Lipoaspirat (3600 Umdrehungen für 3 min) nach fünf Monaten noch deutlich 
besser war als das Ergebnis bei Verwendung unzentrifugierten Fettes 
(Butterwick 2002). 
Zusätzlich könnte man auch die Kulturbedingungen für Fettläppchen 
optimieren, um eine andere Möglichkeit der Aufbewahrung zu haben und die 
Adipozyten eventuell mit Wachstumsfaktoren oder anderen Stimulantien 
vorzubehandeln, so dass reliable kosmetische Ergebnisse erreicht werden 
können.  
Dies kann in Zukunft die Resultate des Lipofillings deutlich verbessern bzw. die 
Reproduzierbarkeit gewährleisten. 
 
7.3 Wachstumsfaktoren 
7.3.1 Interpretation 
Das wohl wichtigste Ergebnis der Analyse der Verteilungsmuster der 
Wachstumsfaktoren bFGF, IGF-1, VEGF und PDGF-BB ist die Tatsache, dass 
sich unzentrifugiertes und zentrifugiertes Lipoaspirat nicht signifikant in der 
Expression aller dieser Faktoren unterscheiden. Das bedeutet, dass die 
Hauptmenge dieser wachstums- und angiogenesefördernden Faktoren 
tatsächlich in der Fettfraktion vorliegt und nicht in der serös-wässrigen Fraktion 
oder im stromal-vaskulären Zellpellet. Diese enthalten nämlich signifikant 
weniger Wachstumsfaktoren.  
Die vorliegenden Erkenntnisse unterstützen also die aktuelle Lipofilling-Technik, 
nach der  der Über- und Unterstand verworfen werden und nur die mittels 
Zentrifugation aufgereinigten Fettläppchen wieder implantiert werden. Man 
unterspritzt also zurzeit genau die Fraktion, die den größten Anteil des 
biomolekularen Milieus des Fettes enthält und verwirft jene, die wenig Zytokine 
enthalten und nur zu einer stärkeren Entzündungsreaktion führen würden.  
Eventuelle Verfälschungen der gemessenen Menge an Wachstumsfaktoren 
könnten allerdings durch die Homogenisierung verursacht worden sein, bei der 
es trotz Bearbeitung bei 4°C und Zugabe von Proteaseinhibitoren zu einem 
Proteinabbau durch Proteasen kommen kann. Dadurch könnten geringere 
Werte gemessen worden sein, als tatsächlich in den Proben vorherrschten. 
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Trotzdem muss dieses Verfahren angewendet werden, um auch in den 
Gewebeanteilen der Proben den Wachstumsfaktorgehalt bestimmen zu 
können. 
 
 
Eine Vielzahl von Studien zeigt schon das Potential der Wachstumsfaktoren 
bFGF, IGF-1, VEGF und PDGF-BB auf die Stabilität der Volumenverhältnisse 
nach Lipofilling. 1991 haben Eppley und Sadove erste Beobachtungen ihrer 
Untersuchungen mit bFGF publiziert. Sie gaben basischen Fibroblasten-
Wachstumsfaktor in positiv geladenen, hydrophilen Dextran-Kugeln zum 
inguinal entnommenen Fettpräparat, was Mäusen im Kopfbereich implantiert 
wurde, und erreichten dadurch im Transplantat nach 90 Tagen postoperativ 
eine Gewichtszunahme von 42,3%. Auch histologisch zeigte das „bioaktive“ 
Fettpräparat deutlich mehr intakte Adipozyten, insbesondere in Bereichen der 
bFGF-Kugeln. Zudem konnten viele kleinere Adipozyten gesehen werden, die 
auf eine frische Differenzierung aus Präadipozyten hindeuten (Eppley & Sadove 
1991).  Dies bestätigten später auch  Eppley und Sadove und Cho  et al., die 
nach bFGF-Behandlung ein deutlich verbessertes Transplantationsresultat mit 
reduzierter Nekrose erreichten (Cho et al. 2006; Eppley & Sadove 1991; Eppley 
et al. 1992). 
Hiraoka et al. haben einen ähnlichen Ansatz gewählt, um bFGF zur 
Fettgewebsregeneration im Ratten-Modell zuzusetzen. Sie konstruierten ein 
Kollagen-Gerüst mit Gelatin-Mikrosphären, die mit basischem Fibroblasten-
Wachstumsfaktor unterschiedlicher Konzentration gefüllt waren, und setzten 
dieses ins inguinale Fettgewebe von Wistar-Ratten ein. Vier Wochen 
postoperativ zeigte sich eine signifikante Formierung neuen Fettgewebes im 
Kollagengerüst bei einer bFGF-Dosis von 1 μg. Dies erwies sich als effektiver 
als eine Implantation eines nur mit Präadipozyten gefüllten Kollagengerüsts 
(Hiraoka et al. 2006). Diese Erkenntnis wird auch von Neubauer et al. 
unterstützt, die zeigten, dass bFGF die enzymatische Aktivität der Glycerol-3-
Dehydrogenase (GPDH) steigerte, einem Differenzierungsmarker der 
Adipogenese (Neubauer et al. 2005). Hauner, Rohrig und Petruschke 
verzeichneten wiederum eine verminderte Produktion des Differenzierungs-
markers GPDH, nachdem humane Präadipozyten dem Fibroblasten-
Wachstumsfaktor ausgesetzt worden waren (Hauner et al. 1995). 
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Außerdem scheint bFGF auch in der Lage zu sein, eine Neovaskularisierung zu 
induzieren (Cho et al. 2006; Stosich et al. 2007) sowie bei Präadipozyten 
beschleunigend auf ihre Proliferation einzuwirken (Yuksel et al. 2000). 
Man sieht also, dass vor allem das biomolekulare Milieu wichtig ist um 
Fettgewebswachstums zu induzieren, insbesondere wenn Fettgewebe inklusive 
Präadipozyten, wie fast bei jeder Indikation des Lipofillings, in der Umgebung 
vorliegt und diese durch bFGF angezogen und zur Differenzierung angeregt 
werden können. 
Nach Yuksel et al. konnte IGF ebenfalls eine Verbesserung des 
Lipofillingresultats bewirken, was mit einer Erhöhung der Anzahl lebender 
Adipozyten einherging (Yuksel et al. 2000). 
Auch durch VEGF konnten Vitalität und Qualität von transplantiertem 
Fettgewebe verbessert werden. Yi et al. zeigten dies durch die Zugabe von 
Adenovirus-mediiertem VEGF zum transplantierten Fettgewebe bei 
Implantation in Mäusen. Wieder waren postoperatives Gewicht und Volumen 
signifikant größer als in den Kontrollgruppen, und auch eine bessere Qualität 
des Transplantats zeichnete sich durch geringere Fibrose und weniger Zysten 
aus. Zudem war die kapilläre Dichte deutlich erhöht, was auf eine Induktion der 
Angiogenese schließen lässt (Yi et al. 2007). Ähnliche Induktionsversuche 
veröffentlichten auch Rega et al., die Fettgewebe und Primärkulturen von 
Präadipozyten und reifen Fettzellen mit gp130-Liganden wie Oncostatin M 
(OSM), Interleukin-6 (IL-6), Leukemia Inhibitory Factor (LIF) und Cardiotrophin-
1 (CT-1) versetzten. Sie erreichten eine verstärkte kapilläre Dichte im 
Fettgewebe, was für eine vermehrte Angiogenese spricht (Rega et al. 2007).  
Die Menge von produziertem VEGF wird auch während der Adipozyten-
Differenzierung erhöht (Miyazawa-Hoshimoto et al. 2005), außerdem wurde 
während der Transplantationsperiode eine hohe Produktion festgestellt 
(Masuda et al. 2004). Die induzierte Angiogenese, d.h. die Formierung neuer 
Blutgefäße kann dann eine ausreichende Versorgung des transplantierten 
Fettgewebes mit Nährstoffen und Sauerstoff gewährleisten und ist somit 
unverzichtbar für Gewebeentwicklung und -wachstum (Rega et al. 2007). 
Zudem wurde in Tierexperimenten gezeigt, dass VEGF zusammen mit FGF 
synergistisch die Angiogenese fördert (Rophael et al. 2007) sowie die über 
Adenoviren eingeschleuste VEGF-DNS eine Erhöhung der Kapillardichte, des 
Transplantatgewichts und der -qualität zur Folge hat (Yi et al. 2007). 
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Außerdem soll VEGF auch einen positiven Einfluss auf das Überleben und die 
Differenzierung von Präadipozyten haben (Fukumura et al. 2003). 
Rophael et al. zeigten 2007 im Maus-Modell, dass VEGF und bFGF zusammen 
die frühe Angiogenese verstärken können und dass das synergistische 
Zusammenwirken von verschiedenen Kombinationen von VEGF, FGF-2 und 
PDGF-BB eine deutliche Induktion des Fettgewebswachstums fördert (Rophael 
et al. 2007). 
Darüber hinaus inhibiert PDGF, als Mitogen für Bindegewebe, die  Apoptose 
der Zellen (Koellensperger et al. 2006) und stabilisiert über Perizyten die 
Struktur der Kapillaren (Hausman & Richardson 2004). PDGF-BB ist zwar ein 
potenter Inhibitor adipöser Differenzierung, verringert aber nicht die 
Lipideinlagerung in Fettzellen (Hauner et al. 1995). Es stimuliert die Proliferation 
von Präadipozyten, fördert deren Überleben und wirkt auch als chemotaktischer 
Faktor (Vaziri & Faller 1996). In einer aktuellen Tierstudie hat PDGF auch einen 
positiven Einfluss auf die Ergebnisse autologer Fetttransplantationen gezeigt 
(Craft et al. 2008). 
Insbesondere gemeinsam eingesetzt wirken also die genannten Wachstums-
faktoren positiv auf das Fettgewebswachstum ein. VEGF, FGF und PDGF-BB 
konnten synergistisch den Aufbau von Fettwebe induzieren, vermutlich auch 
über verstärkte Migration von Präadipozyten aus umliegendem Gewebe 
(Rophael et al. 2007). 
 
In der aktuellen Literatur wurden bisher also nur die zu Fett hinzugefügten 
Wachstumsfaktoren untersucht. Die Mengen an natürlich vorhandenen 
Wachstumsfaktoren hingegen wurden noch nicht hinreichend beschrieben.  
Diese Arbeit liefert nun eine Grundlage mittels einer Charakterisierung der 
Wachstumsfaktorverteilung in einzelnen Liposuktionsfraktionen.  
Masuda et al. und Maury et al., die omentales Fett untersucht haben sind die 
einzigen, die den natürlich vorhanden Gehalt von Wachstumsfaktoren in Fett 
bisher untersucht haben. Sie berichteten von einem „enorm hohen“ VEGF-
Gehalt von ca. 4 pg/mg. Dies deckt sich mit den hier vorliegenden Ergebnissen 
von 3 pg/mg in nativem und 4,8 pg/mg in zentrifugiertem Fett. Jedoch konnten 
Masuda et al. kein bFGF im Fettgewebe nachweisen, obwohl die mRNA-
Expression hochreguliert war (Masuda et al. 2004). Maury et al. wiesen aber 
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signifikanten bFGF-Gehalt in Adipozyten nach und unterstützen damit die 
vorliegenden Ergebnisse (Maury et al. 2007). 
Darüber hinaus lässt das große Expressionsintervall der einzelnen Faktoren bei 
den unterschiedlichen Probanden die Vermutung zu, dass 
„wachstumsfaktorarme“ Lipoaspirate eventuell für das oft so schlecht 
beschriebene Resultat verantwortlich sind, während „wachstumsfaktorreiche“ 
Präparate die zufriedenstellenderen Ergebnisse erzeugen. Die 
Stimulationsversuche der oben genannten Studien unterstützen diese 
Vermutung. Die, im Vergleich zu IGF-1, relativ geringen Mengen an VEGF 
könnten bespielsweise einen Ansatzpunkt zu Optimierung des Lipofillings 
darbieten. Denn insbesondere eine Vorstimulation der Lipoaspirate z.B. mit 
VEGF vor der Injektion könnte die Revaskularisierung im Empfangsgewebe 
verbessern und somit lang anhaltende kosmetischen Ergebnisse gewährleisten.  
 
Trotz allem müssten weitere klinische Studien zeigen, ob die Menge an 
Wachstumsfaktoren wie Fibroblasten-, Thrombozyten-Wachstumsfaktor, 
vaskulär-endothelialem Wachstumsfaktor oder Insulin-ähnlichem 
Wachstumsfaktor überhaupt einen Einfluss auf das kosmetische Ergebnis der 
Patienten hat bzw. ob wachstumsfaktorarme Lipofillingpräparate beispilesweise 
ein Jahr nach Implantation ein schlechteres Ergebnis zeigen als 
wachstumsfaktorreiche. 
Zudem müsste auch genauer untersucht werden, ob eine Kultivierung des 
Fettes mit wachstumsfördernden Stimulantien vor der Implantation eine 
verstärkte Expression von Wachstumsfaktoren induziert und ein verbessertes 
Erscheinungsbild gewährleisten kann. Jedoch muss man auch darauf achten 
nicht unphysiologisch hohe Mengen an Wachstumsfaktoren zu injizieren, da 
diese maligne Entartungen im Empfangsgewebe verursachen könnten (Pollak 
2007; Vesely et al. 2004) 
Wenn diese Ergebnisse vorliegen, könnte man die Prozedur des Lipofillings so 
optimieren, dass Lipofillingpräparate in Zukunft beispielsweise noch während 
der Operation auf ihren Wachstumsfaktorgehalt untersucht und bei geringen 
Werten mit Stimulantien vorinduziert werden könnten. Dadurch würde man 
reproduzierbare Langzeitergebnisse möglich machen.  
Zudem hat die statistische Ausarbeitung anhand der Patientendaten gezeigt, 
dass die Entnahmestelle des Lipoaspirats einen Einfluss auf die in den Proben 
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enthaltene Menge an IGF-1 und VEGF zu haben scheint, was darauf hindeutet, 
dass das biomolekulare Milieu in den verschiedenen Körperbereichen so 
unterschiedlich ist, dass Fett, das aus einer wachstumsfaktorreichen Region 
entnommen wird, einerseits eventuell besser anwächst oder andererseits 
vielleicht auch größere Mengen an Wachstumsfaktoren benötigt, um zu 
überleben und ins Empfangsgewebe einzuwachsen. Cortese et al. beschreiben 
ebenfalls signifikante Einflüsse der Entnahmetechnik sowie der Entnahme- und 
Empfänger-Stelle auf das Transplantationsergebnis (Cortese et al. 2000), 
während Kaufman et al. und Rohrich et al. keine wesentlichen Unterschiede in 
der Vitalität der Adipozyten aus unterschiedlicher Entnahmeorten beobachten 
konnten (Kaufman et al. 2007; Rohrich et al. 2004).  
Diese Anhängigkeit müsste demnach ebenfalls in weiteren Studien mit 
größerem Stichprobenumfang genauer untersucht werden und könnte zur 
weiteren Verbesserung der Lipofillingprozedur beitragen. 
 
7.3.2 Schlussfolgerung 
Unsere Grundlagenstudie zeigt, dass in der Fettläppchenfraktion von 
Lipofillingpräparaten die Hauptmenge der wichtigen wachstums- und 
angiogenesefördernder Faktoren enthalten ist und damit nach der aktuellen 
Lipofillingmethode die richtigen Teile des Aspirats verworfen werden. Außerdem 
besteht vor diesem Hintergrund auch keine Indikation, das Fett nicht zu 
zentrifugieren, da zwischen zentrifugierten und nicht zentrifugierten 
Lipofillingpräparaten in der Menge der enthaltenen Wachstumsfaktoren kein 
wesentlicher Unterschied besteht. 
Es sollten aber noch weitere Studien folgen, die eine Vorinduktion der 
Fettläppchen mittels biochemischer Stimulantien untersuchen, um 
herauszufinden, ob man das Fett nach Aspiration mit Faktoren versetzen kann 
um die Wachstumsfaktorproduktion zu steigern und damit eine verlässliches, 
stabiles Langzeitergebnis zu ermöglichen.  
Insbesondere bei „wachstumsfaktorarmen“ Lipoaspiraten könnte dies das 
Outcome deutlich verbessern. 
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8 Zusammenfassung 
Einleitung 
Lipofilling nach S. Coleman ist ein etabliertes Verfahren der Weichteilaugmen-
tation, allerdings kommt es dabei auch zu Volumenverlusten aufgrund von 
Resorption des Transplantats. Coleman schreibt eine Zentrifugation des 
Aspirates für 3 Minuten bei strikt 3000 rpm vor um gute Erfolge zu erhalten, 
während andere Autoren dem Zentrifugationschritt keine solche wichtige 
Bedeutung zuordnen.  
Da aktuelle Studien ein verbessertes Fetttransplantationsresultat belegen, wenn 
Wachstumsfaktoren hinzugefügt wurden, scheint die Menge der Zellmediatoren 
ebenfalls für ein positives Outcome nach Lipofilling von Bedeutung zu sein. 
Methoden 
Lipoaspirat von 13 Patienten wurde mit unterschiedlichen Beschleunigungen 
zentrifugiert, vereinzelt und gefärbt. Mikroskopisch konnte anhand dieser 
Vitalfärbung der Lebendanteil der Adipozyten bestimmt werden. Die gleiche 
Prozedur wurde auch nach viertägigier Kultivierung der Lipoaspirate 
durchgeführt. Zusätzlich haben wir Lipoaspirate von 30 Patienten nach  
Colemans Protokoll behandelt. In den einzelnen Zentrifugationsfraktionen, im 
genuinen Lipoaspirat sowie auch im Überstand von Fettläppchenfraktionen, die 
für drei und fünf Tage kultiviert wurden, haben wir mittels ELISA den Gehalt der 
Wachstumsfaktoren bFGF, IGF-1, VEGF und PDGF-BB bestimmt. 
Ergebnisse 
Die Zentrifugation von Lipoaspiraten mit steigender Beschleunigung bis zu 
20.000 x g hat keinen signifikanten Einfluss auf die Vitalität von Adipozyten im 
behandelten Fettläppchengewebe. Der Gehalt von bFGF, IGF, VEGF und 
PDGF in den Fettläppchenfraktionen ist signifikant höher als in den anderen 
Fraktionen. Verglichen mit der Expression im genuinen Fettgewebe, hat die 
Kultivierung der Fettläppchenfraktion im Adipozyten-Medium keinen 
signifikanten Einfluss auf die IGF- und BFGF- Expression, wohingegen die 
PDGF-Proteinexpression signifikant abfällt, während die VEGF-Expression 
ansteigt. 
Diskussion 
Unsere Untersuchungen belegen, dass die Zentrifugation von Lipoaspiraten 
keinen Einfluss auf die Vitalität der Adipozyten hat, allerdings ihre Reinheit 
erhöht. Die von uns beobachtete stark ausgeprägte interindividuelle 
Schwankung in der Expression der wachstums- und angiogenesefördernden 
Faktoren könnte eine plausible Erklärung für individuelle Volumenverluste des 
injizierten Lipoaspirats darstellen. 
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10     Anhang 
 
10.1 SPSS-Tabellen 
 
Tab. 2: Vergleich der Vitalität nach unterschiedlicher Zentrifugation 
Mehrfachvergleiche
Maß: MASS_1
Tukey-HSD
1,48346 4,265617 1,000 -11,83298 14,79990
,31709 4,265617 1,000 -12,99935 13,63353
3,08230 4,265617 ,996 -10,23414 16,39874
,81255 4,265617 1,000 -12,50389 14,12899
1,94140 4,265617 1,000 -11,37504 15,25784
-,39384 4,265617 1,000 -13,71028 12,92260
4,36200 4,265617 ,969 -8,95444 17,67844
-1,48346 4,265617 1,000 -14,79990 11,83298
-1,16637 4,265617 1,000 -14,48281 12,15007
1,59884 4,265617 1,000 -11,71760 14,91528
-,67091 4,265617 1,000 -13,98735 12,64553
,45794 4,265617 1,000 -12,85849 13,77438
-1,87729 4,265617 1,000 -15,19373 11,43914
2,87854 4,265617 ,997 -10,43790 16,19498
-,31709 4,265617 1,000 -13,63353 12,99935
1,16637 4,265617 1,000 -12,15007 14,48281
2,76521 4,265617 ,998 -10,55123 16,08165
,49546 4,265617 1,000 -12,82098 13,81190
1,62431 4,265617 1,000 -11,69213 14,94075
-,71093 4,265617 1,000 -14,02737 12,60551
4,04491 4,265617 ,980 -9,27153 17,36134
-3,08230 4,265617 ,996 -16,39874 10,23414
-1,59884 4,265617 1,000 -14,91528 11,71760
-2,76521 4,265617 ,998 -16,08165 10,55123
-2,26975 4,265617 ,999 -15,58619 11,04669
-1,14090 4,265617 1,000 -14,45733 12,17554
-3,47613 4,265617 ,992 -16,79257 9,84030
1,27970 4,265617 1,000 -12,03674 14,59614
-,81255 4,265617 1,000 -14,12899 12,50389
,67091 4,265617 1,000 -12,64553 13,98735
-,49546 4,265617 1,000 -13,81190 12,82098
2,26975 4,265617 ,999 -11,04669 15,58619
1,12885 4,265617 1,000 -12,18759 14,44529
-1,20638 4,265617 1,000 -14,52282 12,11005
3,54945 4,265617 ,991 -9,76699 16,86589
-1,94140 4,265617 1,000 -15,25784 11,37504
-,45794 4,265617 1,000 -13,77438 12,85849
-1,62431 4,265617 1,000 -14,94075 11,69213
1,14090 4,265617 1,000 -12,17554 14,45733
-1,12885 4,265617 1,000 -14,44529 12,18759
-2,33524 4,265617 ,999 -15,65168 10,98120
2,42059 4,265617 ,999 -10,89584 15,73703
,39384 4,265617 1,000 -12,92260 13,71028
1,87729 4,265617 1,000 -11,43914 15,19373
,71093 4,265617 1,000 -12,60551 14,02737
3,47613 4,265617 ,992 -9,84030 16,79257
1,20638 4,265617 1,000 -12,11005 14,52282
2,33524 4,265617 ,999 -10,98120 15,65168
4,75583 4,265617 ,951 -8,56061 18,07227
-4,36200 4,265617 ,969 -17,67844 8,95444
-2,87854 4,265617 ,997 -16,19498 10,43790
-4,04491 4,265617 ,980 -17,36134 9,27153
-1,27970 4,265617 1,000 -14,59614 12,03674
-3,54945 4,265617 ,991 -16,86589 9,76699
-2,42059 4,265617 ,999 -15,73703 10,89584
-4,75583 4,265617 ,951 -18,07227 8,56061
(J) Beschleunigung
92
206
825
2292
5157
9168
20627
0
206
825
2292
5157
9168
20627
0
92
825
2292
5157
9168
20627
0
92
206
2292
5157
9168
20627
0
92
206
825
5157
9168
20627
0
92
206
825
2292
9168
20627
0
92
206
825
2292
5157
20627
0
92
206
825
2292
5157
9168
(I) Beschleunigung
0
92
206
825
2292
5157
9168
20627
Mittlere
Dif f erenz (I-J)
Standardf
ehler Signif ikanz Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall
Basiert auf  beobachteten Mittelwerten.
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Tab. 3: Allgemeines lineares Modell zur Vitalität nach 0 und 4 Tagen  
Innersubjektfaktoren
Maß: MASS_1
LEBEND0
LEBEND4
FAKTOR1
1
2
Abhängige
Variable
 
 
Tests der Innersubjektkontraste 
 
Maß: MASS_1  
Quelle FAKTOR1 
Quadratsumme 
vom Typ III df 
Mittel der 
Quadrate F Signifikanz 
FAKTOR1 Linear 5506,780 1 5506,780 79,864 ,000 
FAKTOR1 * ID Linear 7736,694 9 859,633 12,467 ,000 
FAKTOR1 * 
BESCHLEU 
Linear 
63,614 7 9,088 ,132 ,996 
Fehler(FAKTOR1) Linear 4343,974 63 68,952     
 
 
Tab. 4: Standardisierte Residuen, Versuch Vitalität, Tag 0 
Vorhergesagter Wert für LEBEND0
939291908988
S
ta
nd
a
rd
is
ie
rt
e
 R
e
si
d
u
en
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ü
r 
L
E
B
E
N
D
0
2
1
0
-1
-2
-3
-4
-5
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Tab. 5: Standardisierte Residuen, Versuch Vitalität, Tag 4 
Vorhergesagter Wert für LEBEND4
8281807978777675
S
ta
nd
a
rd
is
ie
rt
e
 R
e
si
d
u
en
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ü
r 
L
E
B
E
N
D
4
2
1
0
-1
-2
-3
-4
 
 
 
Tab. 6: bFGF – Univariate Varianzanalyse 
Paarweise Vergleiche
Abhängige Variable: LOG_BFGF
-,229 ,267 1,000 -,950 ,492
1,250* ,270 ,000 ,522 1,977
,860 ,388 ,176 -,187 1,908
,229 ,267 1,000 -,492 ,950
1,479* ,270 ,000 ,751 2,206
1,089* ,388 ,037 ,042 2,137
-1,250* ,270 ,000 -1,977 -,522
-1,479* ,270 ,000 -2,206 -,751
-,389 ,390 1,000 -1,442 ,663
-,860 ,388 ,176 -1,908 ,187
-1,089* ,388 ,037 -2,137 -,042
,389 ,390 1,000 -,663 1,442
(J) GRUPPE
Zentrif guiertes Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zentrif guiertes Fett
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zentrif guiertes Fett
Zellpellet
(I) GRUPPE
Natives Fett
Zentrif guiertes Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Die mit tlere Dif ferenz ist auf  dem Niv eau ,05 signif ikant*. 
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
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Tab. 7: bFGF – Lineares Modell Nativ 0-3-5 Tage 
Innersubjektfaktoren
Maß: MASS_1
LOG_NAT0
LOG_NAT3
LOG_NAT5
FAKTOR1
1
2
3
Abhängige
Variable
 
Paarweise Vergleiche
Maß: MASS_1
-,705* ,231 ,024 -1,326 -,084
,140 ,281 1,000 -,618 ,898
,705* ,231 ,024 ,084 1,326
,845* ,155 ,000 ,427 1,263
-,140 ,281 1,000 -,898 ,618
-,845* ,155 ,000 -1,263 -,427
(J) FAKTOR1
2
3
1
3
1
2
(I) FAKTOR1
1
2
3
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Die mit tlere Dif ferenz ist auf  dem Niv eau ,05 signif ikant*. 
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
 
 
Tab.8: bFGF – Lineares Modell Fettfraktion 0-3-5 Tage 
Innersubjektfaktoren
Maß: MASS_1
LOG_FET0
LOG_FET3
LOG_FET5
FAKTOR1
1
2
3
Abhängige
Variable
 
 
Paarweise Vergleiche
Maß: MASS_1
-,377 ,225 ,339 -,975 ,222
,247 ,305 1,000 -,563 1,057
,377 ,225 ,339 -,222 ,975
,624 ,239 ,055 -,011 1,259
-,247 ,305 1,000 -1,057 ,563
-,624 ,239 ,055 -1,259 ,011
(J) FAKTOR1
2
3
1
3
1
2
(I) FAKTOR1
1
2
3
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
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Tab. 9: IGF – Univariate Varianzanalyse 
Paarweise Vergleiche
Abhängige Variable: LOG_IGF
-1,090 1,115 1,000 -4,094 1,915
6,529* 1,115 ,000 3,524 9,533
2,357 1,633 ,914 -2,045 6,759
1,090 1,115 1,000 -1,915 4,094
7,618* 1,105 ,000 4,639 10,597
3,447 1,627 ,221 -,938 7,832
-6,529* 1,115 ,000 -9,533 -3,524
-7,618* 1,105 ,000 -10,597 -4,639
-4,171 1,627 ,072 -8,556 ,213
-2,357 1,633 ,914 -6,759 2,045
-3,447 1,627 ,221 -7,832 ,938
4,171 1,627 ,072 -,213 8,556
(J) GRUPPE
Zentrif ugiertes Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zentrif ugiertes Fett
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zentrif ugiertes Fett
Zellpellet
(I) GRUPPE
Natives Fett
Zentrif ugiertes Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Die mit tlere Dif ferenz ist auf  dem Niv eau ,05 signif ikant*. 
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
 
 
 
Tab. 10: IGF - Lineares Modell Nativ 0-3-5 Tage 
Innersubjektfaktoren
Maß: MASS_1
LOG_NAT0
LOG_NAT3
LOG_NAT5
FAKTOR1
1
2
3
Abhängige
Variable
 
 
Paarweise Vergleiche
Maß: MASS_1
-,066 1,421 1,000 -3,893 3,761
1,573 1,453 ,889 -2,341 5,487
,066 1,421 1,000 -3,761 3,893
1,638 ,802 ,178 -,523 3,800
-1,573 1,453 ,889 -5,487 2,341
-1,638 ,802 ,178 -3,800 ,523
(J) FAKTOR1
2
3
1
3
1
2
(I) FAKTOR1
1
2
3
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
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Tab. 11: IGF -  Lineares Modell Fettfraktion 0-3-5 Tage 
Innersubjektfaktoren
Maß: MASS_1
LOG_FET0
LOG_FET3
LOG_FET5
FAKTOR1
1
2
3
Abhängige
Variable
 
 
Paarweise Vergleiche
Maß: MASS_1
1,331 ,866 ,425 -,955 3,617
4,493* 1,283 ,008 1,107 7,879
-1,331 ,866 ,425 -3,617 ,955
3,161* 1,182 ,047 ,041 6,282
-4,493* 1,283 ,008 -7,879 -1,107
-3,161* 1,182 ,047 -6,282 -,041
(J) FAKTOR1
2
3
1
3
1
2
(I) FAKTOR1
1
2
3
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Die mit tlere Dif ferenz ist auf  dem Niv eau ,05 signif ikant*. 
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
 
 
 
Tab. 12: VEGF -  Univariate Varianzanalyse 
Paarweise Vergleiche
Abhängige Variable: LOG_VEGF
-,359 ,443 1,000 -1,553 ,836
,751 ,447 ,576 -,453 1,956
1,902* ,649 ,026 ,151 3,652
,359 ,443 1,000 -,836 1,553
1,110 ,443 ,084 -,085 2,305
2,260* ,647 ,004 ,517 4,004
-,751 ,447 ,576 -1,956 ,453
-1,110 ,443 ,084 -2,305 ,085
1,150 ,649 ,479 -,600 2,901
-1,902* ,649 ,026 -3,652 -,151
-2,260* ,647 ,004 -4,004 -,517
-1,150 ,649 ,479 -2,901 ,600
(J) GRUPPE
Zentrif ugiertes Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zentrif ugiertes Fett
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zentrif ugiertes Fett
Zellpellet
(I) GRUPPE
Natives Fett
Zentrif ugiertes Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Die mit tlere Dif ferenz ist auf  dem Niv eau ,05 signif ikant*. 
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
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Tab. 13: VEGF – Lineares Modell Nativ 0-3-5 Tage 
Innersubjektfaktoren
Maß: MASS_1
LOG_NAT0
LOG_NAT3
LOG_NAT5
FAKTOR1
1
2
3
Abhängige
Variable
 
 
Paarweise Vergleiche
Maß: MASS_1
,298 ,288 ,949 -,468 1,064
-,613 ,356 ,308 -1,557 ,331
-,298 ,288 ,949 -1,064 ,468
-,911 ,380 ,085 -1,920 ,098
,613 ,356 ,308 -,331 1,557
,911 ,380 ,085 -,098 1,920
(J) FAKTOR1
2
3
1
3
1
2
(I) FAKTOR1
1
2
3
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
 
 
Tab. 14: VEGF – Lineares Modell Fettfraktion 0-3-5 Tage   
 
    Innersubjektfaktoren 
 
  Maß: MASS_1  
FAKTOR1 
Abhängige 
Variable 
1 LOG_FET0 
2 LOG_FET3 
3 LOG_FET5 
 
Paarweise Vergleiche
Maß: MASS_1
,375 ,347 ,884 -,542 1,291
,017 ,380 1,000 -,986 1,019
-,375 ,347 ,884 -1,291 ,542
-,358 ,324 ,852 -1,214 ,498
-,017 ,380 1,000 -1,019 ,986
,358 ,324 ,852 -,498 1,214
(J) FAKTOR1
2
3
1
3
1
2
(I) FAKTOR1
1
2
3
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
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Tab. 15: PDGF – Univariate Varianzanalyse 
Paarweise Vergleiche
Abhängige Variable: LOG_PDGF
-,094 ,234 1,000 -,723 ,536
,470 ,235 ,293 -,165 1,105
,882 ,342 ,069 -,040 1,805
,094 ,234 1,000 -,536 ,723
,564 ,234 ,106 -,065 1,194
,976* ,341 ,031 ,058 1,895
-,470 ,235 ,293 -1,105 ,165
-,564 ,234 ,106 -1,194 ,065
,412 ,342 1,000 -,510 1,335
-,882 ,342 ,069 -1,805 ,040
-,976* ,341 ,031 -1,895 -,058
-,412 ,342 1,000 -1,335 ,510
(J) GRUPPE
Zentrif ugiertes Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zentrif ugiertes Fett
Wässrige Fraktion
Natives Fett
Zentrif ugiertes Fett
Zellpellet
(I) GRUPPE
Natives Fett
Zentrif ugiertes Fett
Zellpellet
Wässrige Fraktion
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Die mit tlere Dif ferenz ist auf  dem Niv eau ,05 signif ikant*. 
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
 
 
 
Tab. 16: PDGF – Lineares Modell Nativ 0-3-5 Tage  
Innersubjektfaktoren
Maß: MASS_1
LOG_NAT0
LOG_NAT3
LOG_NAT5
FAKTOR1
1
2
3
Abhängige
Variable
 
 
Paarweise Vergleiche
Maß: MASS_1
1,011* ,195 ,000 ,493 1,529
1,217* ,226 ,000 ,616 1,817
-1,011* ,195 ,000 -1,529 -,493
,206 ,200 ,952 -,325 ,737
-1,217* ,226 ,000 -1,817 -,616
-,206 ,200 ,952 -,737 ,325
(J) FAKTOR1
2
3
1
3
1
2
(I) FAKTOR1
1
2
3
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Die mit tlere Dif ferenz ist auf  dem Niv eau ,05 signif ikant*. 
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
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Tab. 17: PDGF – Lineares Modell Fettfraktion 0-3-5 Tage 
Innersubjektfaktoren
Maß: MASS_1
LOG_FET0
LOG_FET3
LOG_FET5
FAKTOR1
1
2
3
Abhängige
Variable
 
 
Paarweise Vergleiche
Maß: MASS_1
,958* ,225 ,001 ,365 1,552
1,231* ,218 ,000 ,654 1,807
-,958* ,225 ,001 -1,552 -,365
,273 ,131 ,155 -,072 ,617
-1,231* ,218 ,000 -1,807 -,654
-,273 ,131 ,155 -,617 ,072
(J) FAKTOR1
2
3
1
3
1
2
(I) FAKTOR1
1
2
3
Mit tlere
Dif f erenz (I -J)
Standardf
ehler Signif ikanz
a
Untergrenze Obergrenze
95% Konf idenzintervall f ür
die Dif ferenz
a
Basiert auf  den geschätzten Randmitteln
Die mit tlere Dif ferenz ist auf  dem Niv eau ,05 signif ikant*. 
Anpassung f ür Mehrfachvergleiche: Bonf erroni.a. 
 
 
 
Tab. 18: Liposuktionsareal und IGF 
  
Tests der Zwischensubjekteffekte 
 
Abhängige Variable: IGF Fett  
Quelle 
Quadratsumme 
vom Typ III df 
Mittel der 
Quadrate F Signifikanz 
Korrigiertes Modell 143644,483(a) 8 17955,560 4,346 ,034 
Konstanter Term 1197,675 1 1197,675 ,290 ,607 
ALTER 2625,627 1 2625,627 ,635 ,452 
GEWICHT 4605,464 1 4605,464 1,115 ,326 
BMI 13678,846 1 13678,846 3,311 ,112 
THROMBOZ 547,802 1 547,802 ,133 ,727 
GESCHLEC 2358,665 1 2358,665 ,571 ,475 
LIPOSUKTIONSAREAL 47268,864 2 23634,432 5,720 ,034 
GESCHLEC * LIPOSUCT 4831,441 1 4831,441 1,169 ,315 
Fehler 28921,956 7 4131,708     
Gesamt 488836,063 16       
Korrigierte 
Gesamtvariation 172566,439 15       
a  R-Quadrat = ,832 (korrigiertes R-Quadrat = ,641) 
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Tab. 19: Liposuktionsareal und VEGF 
  
Tests der Zwischensubjekteffekte 
 
Abhängige Variable: VEGF Fett  
Quelle 
Quadratsumme 
vom Typ III df 
Mittel der 
Quadrate F Signifikanz 
Korrigiertes Modell 374,430(a) 8 46,804 5,488 ,018 
Konstanter Term 18,634 1 18,634 2,185 ,183 
ALTER 23,309 1 23,309 2,733 ,142 
GEWICHT 6,458 1 6,458 ,757 ,413 
BMI 3,839 1 3,839 ,450 ,524 
THROMBOZ 3,139 1 3,139 ,368 ,563 
GESCHLEC 17,098 1 17,098 2,005 ,200 
LIPOSUKTIONSAREAL 85,378 2 42,689 5,006 ,045 
GESCHLEC * LIPOSUCT 32,408 1 32,408 3,800 ,092 
Fehler 59,698 7 8,528     
Gesamt 759,373 16       
Korrigierte 
Gesamtvariation 434,128 15       
a  R-Quadrat = ,862 (korrigiertes R-Quadrat = ,705) 
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